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Робота присвячена виявленню можливих змін імунного статусу та активації персистуючої TORCH-
інфекції у пацієнтів, яким з метою лікування рефрактерної серцевої недостатності в комплексі ме-
дикаментозної терапії було проведено трансплантацію мононуклеарних стовбурових клітин пупо-
винної крові (ТМСК ПК). При оцінці прозапальних систем за рівнем макрофагального медіатора 
запалення — ІЛ-6 — встановлено підвищену його концентрацію до ТМСК ПК, що свідчило про пе-
реважання прозапальних впливів. На 3-6 місяці після ТМСК ПК концентрація ІЛ-6 знизилась до 
нормальних величин, але через 9 місяців після ТМСК ПК зареєстровано збільшення концентрації 
ІЛ-6, що свідчило про реактивацію запальних процесів. Концентрації протизапального ІЛ-10 та 
основного фактора активації Т-лімфоцитів — ІЛ-2 — весь термін спостереження були співставні з 
аналогічними в контрольній групі здорових донорів, що свідчило про відсутність порушень імун-
ного статусу внаслідок ТМСК ПК та низьку імуногенність даного типу стовбурових клітин. Клі-
тинні фактори вродженого імунітету до ТМСК ПК характеризувалися підвищеною метаболічною 
активністю нейтрофільних гранулоцитів порівняно з референтними значеннями, отриманими для 
групи здорових донорів. Нормалізація та відсутність достовірних розбіжностей рівня клітинних 
факторів на період 3 та 6 місяців після ТМСК ПК, в порівнянні з референтними значеннями, свід-
чило про низький рівень імуногенності МСК ПК. Жодного випадку маніфестації персистуючої 
вірусної TORCH-інфекції весь термін спостереження до 9 місяців зареєстровано не було, що може 
свідчити про низький ризик розвитку даного ускладнення при використанні МСК ПК. 
 
Ключові слова: рефрактерна серцева недостатність, пуповинна кров, стовбурові клітини, вірусна 
інфекція. 

 
 
На сьогоднішній день лікування ішемічної хворо-
би серця (ІХС) та хронічної серцевої недостатності 
(ХСН) залишається найбільш актуальною пробле-

мою системи охорони здоров’я [25]. Поширеність 
серцевої недостатності (СН) у світі становить 2-
3 % і продовжує зростати [7]. Незважаючи на певні 
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успіхи у зниженні смертності від СН, частота гос-
піталізацій, пов’язаних з нею, залишається високою, 
а темпи повторної госпіталізації підвищуються [15].  

Методи лікування СН, що існують на сьогод-
нішній день, спрямовані в основному на симпто-
матичне лікування та підтримку скоротливої функ-
ції серця і не вирішують повністю проблему СН, 
особливо при її рефрактерній формі [12]. Крім того, 
прогресування СН у значної частини хворих при-
зводить до необхідності виконання трансплантації 
серця. Проте існує низка причин, пов’язаних з хро-
нічним дефіцитом донорських органів, що обмежує 
кількість операцій з трансплантації серця та, відпо-
відно, зумовлює чергу пацієнтів на листі очікування 
донорського органу. Ці обставини призводять до 
високого рівня смертності пацієнтів з рефрактер-
ною формою СН та обґрунтовують необхідність 
пошуку альтернативних методів лікування СН. 

Одним з перспективних (але недостатньо до-
сліджених) підходів до лікування рефрактерної СН 
є клітинна терапія. Як і будь-яка інша трансплан-
таційна методика, трансплантація стовбурових 
клітин (ТСК) несе певний ризик виникнення спе-
цифічних ускладнень та побічних явищ, серед яких 
особливе клінічне значення має активізація перси-
стуючої вірусної інфекції на фоні зміненого імун-
ного статусу реципієнта.  

Так, за даними деяких авторів, цитомегало-
вірусна інфекція є головною причиною захворю-
ваності та смертності хворих після алогенної ТСК 
[24]. Рядом інших дослідників показана можли-
вість реактивації вірусу Епштейна — Барр (ВЕБ) 
внаслідок алогенної ТСК [10] та провідна роль ре-
активованого вірусу в розвитку лімфопроліфера-
тивних захворювань [29]. F. Zallio та співавт. було 
продемонстровано взаємозв’язок реактивації ВЕБ 
та реактивації цитомегаловірусної інфекції у реци-
пієнтів СК [34], а також поєднаний негативний 
вплив на прогноз та перебіг післятрансплантацій-
ного періоду у реципієнтів алогенних гематопо-
етичних СК. Для даного типу СК С. Herberts та 
співавт. показали можливість і підвищений ризик 
реактивації вірусу простого герпесу (ВПГ) 1 типу 
[15]. В популяційних дослідженнях було доведено 
вплив цитомегаловірусу (ЦМВ), ВЕБ та ВПГ І типу 
на прогресування ІХС та, відповідно, СН [11]. Роль 
персистуючої вірусної інфекції як однієї з етіоло-
гічних причин розвитку атеросклерозу та ІХС, а 
також інфаркту міокарда на фоні можливих змін 
імунного статусу хворих активно дискутується і ін-
шими дослідниками [1, 11, 19]. Діагностично зна-
чуще підвищення сироваткового рівня антитіл IgG 
до ВПГ 1, 2 типу або токсоплазм (Toxoplasma 
gondii, ТГ), а також серопозитивність за кількома 
патогенами TORCH-групи — ТГ, вірус краснухи 

(ВК), ЦМВ, ВЕБ, ВПГ 1 і 2 типу — пов’язують з 
прогресуванням ІХС [4].  

Реактивація персистуючої вірусної інфекції, в 
тому числі TORCH-інфекції, при ТСК у реципієнта 
в значній мірі залежить від походження СК, що 
трансплантуються, та, відповідно, від вираженості 
імунологічної несумісності. Рядом авторів було по-
казано низьку імуногенність СК пуповинної крові 
(ПК) [22], проте даних щодо можливого впливу 
даного типу СК на імунний статус та можливість ре-
активації персистуючої вірусної інфекції у пацієнтів 
з рефрактерною СН залишається недостатньо. 

Метою роботи було дослідити зміни імунного 
статусу та можливість активації персистуючої 
TORCH-інфекції у хворих з рефрактерною СН 
після трансплантації мононуклеарних стовбурових 
клітин пуповинної крові (ТМСК ПК).  

 
Обстежувані та методи. Аналіз перебігу після-

трансплантаційного періоду проведено в 11 хворих 
з рефрактерною СН, яким з метою відновлення 
зниженої скоротливої здатності міокарда внутріш-
ньовенно вводили клітинний препарат “Кріокон-
сервована пуповинна кров людини”. Препарат 
містив популяцію СК, яка була виділена з ПК лю-
дини та законсервована при температурі –196 °С. 
Кількість ядровмістних клітин у введених препа-
ратах становила від 0,89⋅109 до 0,95⋅109, кількість 
мононуклеарних клітин була від 0,49⋅109 до 
0,52⋅109, СD34+ клітин — не менше (1,0 ± 0,01)⋅103. 

Хворих обстежували до та, через 1, 3, 6 та 9 мі-
сяців після ТМСК ПК. 

Рівень ІЛ-2, ІЛ-6 та ІЛ-10 у сироватці крові 
11 хворих та 14 донорів (контрольна група) визнача-
ли імуноферментним методом, в якому використо-
вувалась пероксидаза хріну як індикаторний фер-
мент (набори фірми "Вектор-Бест", Новосибірськ). 

Концентрацію імуноглобулінів класів G та М 
(IgG, IgM) до складових TORCH-інфекції (ТГ, 
ЦМВ, ВЕБ, ВПГ 1, 2 типів, ВК) у сироватці крові 
хворих з СН визначали імуноферментним методом 
[2]. Для дослідження фагоцитозу стан бактерицид-
них пероксидазних систем клітини, що корелював 
з утворенням супероксидних радикалів, визначали 
за активністю відновлення формазану в тесті з 
нітросинім тетразолієм (НСТ) [3].  

Достовірність відмінностей середніх величин 
для двох вибірок визначали за t-критерієм Стью-
дента. Для оцінки різниці між двома вибірками 
змін рівня IgG використовували непараметричний 
U-критерій Вілкоксона — Манна — Уітні. 

 
Результати та їх обговорення. До ТМСК ПК 

стан хворих характеризувався симптомами СН, що 
проявлялися ФК СН за NYHA до 3,25 ± 0,45 та 
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підвищеним рівнем маркерів СН NT-proBNP до 
(2370,3 ± 448,9) нг/л, а також істотним зниженням 
якості життя (за анкетою SF-36 та шкалою MLHFQ), 
значним порушенням скоротливої здатності міо-
карда ЛШ — ФВ становила (25,3 ± 6,9) %. При цьо-
му традиційна консервативна терапія була недо-
статньо ефективною.  

ТМСК ПК в комплексі консервативного ліку-
вання дала змогу покращити систолічну функцію 
ЛШ (ФВ у післятрансплантаційному періоді стано-
вила 28-35 %), зменшити прояви СН, а саме: по-
кращити ФК СН за NYHA до 2,0, покращити як фі-
зичний так і психологічний компоненти здоров’я 
(за анкетою SF-36) та знизити бали негативної 
оцінки якості життя за анкетою MLHFQ.  

До ТМСК ПК у сироватці крові хворих була 
істотно підвищена концентрація прозапального 
цитокіну (ІЛ-6), що могло свідчити про перева-
жання прозапальних впливів і узгоджується з да-
ними інших дослідників [30, 31]. Через 1 міс після 
ТМСК ПК концентрація ІЛ-6 в сироватці крові 
хворих на СН залишалася підвищеною. Через 3 міс 
після ТМСК ПК концентрація ІЛ-6 в сироватці 
крові хворих з СН значно знизилася до рівня нор-
мальних величин, що, на нашу думку, свідчило про 
затухання запальних процесів. Через 6 міс після 
ТМСК ПК концентрація ІЛ-6 в сироватці крові 
хворих залишалася на нормальних величинах здо-
рових людей. Але через 9 міс після ТМСК ПК кон-
центрації ІЛ-6 у сироватці крові хворих істотно 
підвищилася, що може свідчити про рецидив за-
пальних процесів (табл. 1). 

У ході проведеного порівняльного аналізу було 
встановлено, що концентрація протизапального 
ІЛ-10 у сироватці крові хворих до ТМСК ПК була 
співставною з аналогічною в контрольній групі 
здорових донорів. В динаміці процесу спостере-
ження протягом 9 міс після ТМСК ПК концент-
рація ІЛ-10 в сироватці крові хворих достовірно не 
змінювалась і не відрізнялась від концентрації у 
здорових осіб і концентрації в дотрансплантацій-
ному періоді. Концентрація основного фактора ак-
тивації Т-лімфоцитів — ІЛ-2 — протягом всього 
післятрансплантаційного періоду залишалася в ме-
жах нормальних значень і була співставною з кон-
центрацією ІЛ-2 у доноріви (див. табл. 1). Нормаль-
ні концентрації ІЛ-2 та ІЛ-10 у динаміці після-
трансплантаційного періоду могли свідчити про 
відсутність порушень імунного статусу внаслідок 
ТМСК ПК та низьку імуногенність даного типу СК.  

Результатом активації та переважання проза-
пальних реакцій були зміни рівня клітинних фак-
торів вродженого імунітету (табл. 2). До ТМСК 
стан імунітету у хворих характеризувався підви-
щеною метаболічною активністю нейтрофільних 
гранулоцитів (НГ) крові в спонтанному (Сп) та 
стимульованому (Ст) НСТ-тестах при зниженому 
показнику резерву (ПР) та підвищеними фагоци-
тарними показниками порівняно зі значеннями, 
отриманими для групи донорів.  

У кінці 1 місяця після ТМСК ПК метаболічна 
активність НГ крові в Сп НСТ-тесті достовірно не 
змінювалась порівняно з даними до ТМСК ПК — 
(55,3 ± 9,1) % та (61,3 ± 2,9) %, відповідно, тоді як в 

Таблиця 1
Зміни концентрації ІЛ-2, ІЛ-6 та ІЛ-10 у сироватці хворих з рефрактерною СН після ТМСК ПК, нг/л (M ± m) 

Термін після ТМСК ПК (n = 11) 
Цитокін Донори  

(n = 14) 
До ТМСК ПК  

(n = 11) 1 міс 3 міс 6 міс 9 міс 

ІЛ-2 2,9 ± 1,2 3,6 ± 2,8 3,2 ± 0,6 2,7 ± 0,6 2,6 ± 0,5 2,2 ± 0,4 
ІЛ-6 2,0 ± 0,8 14,7 ± 6,1* 15,1 ± 2,0* 2,5 ± 1,4#α 1,5 ± 0,3#α 10,2 ± 4,3*βγ 
ІЛ-10 5,0 ± 0,7 5,7 ± 1,8 5,2 ± 1,7 5,0 ± 0,7 7,2 ± 1,7 6,2 ± 2,8 

Примітки: * — Р — < 0,001 порівняно з групою донорів, # — Р < 0,001 порівняно з до ТМСК ПК, α — P < 0,001 порівняно з 1 міс 
після ТМСК ПК, β — P < 0,001 порівняно з 3 міс після ТМСК ПК, γ — P < 0,001 порівняно з 6 міс після ТМСК ПК. 

Таблиця 2 
Метаболічна і поглинальна активність нейтрофільних гранулоцитів крові у хворих з рефрактерною СН після ТМСК ПК (M ± m) 

Термін після ТМСК ПК (n = 11) 
Показник Донори  

(n = 14) 
До ТМСК ПК  

(n = 11) 1 міс 3 міс 6 міс 9 міс 
Сп НСТ, % 10,0±1,0 61,3±2,9* 55,3±9,1* 65,7±5,2* 54,0±6,0* 37,0±13,0*# 
Ст НСТ, % 26, 3±3,1 72, 0±1,5* 64, 0±3,6*#α 70,7±2,7* 66,0±12,0* 58,0±4,0*# 
ПР, % 16,3±3,1 10,7±1,7* 9,3±4,8 8,0±5,0 12,0±6,0 21,0±13,0 
ФІ, % 59,2±2,9 75,0±4,0* 74,0±3,0* 69,2±1,1* 65,5±22,5 49,0±10,0#αβγ 
ФЧ 1,7±0,1 4,8±5,0 5,1±0,6* 4,3±0,5* 3,2±1,1* 2,3±0,3#αβ 

Примітки: * — Р — < 0,001 порівняно з групою донорів, # — Р < 0,05 порівняно з до ТМСК ПК, α — P < 0,05 порівняно з 1 міс після 
ТМСК ПК, β — P < 0,05 порівняно з 3 міс після ТМСК ПК, γ — P < 0,05 порівняно з 6 міс після ТМСК ПК. 
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Ст НСТ-тесті спостерігали достовірне (Р < 0,05) 
зниження метаболічної активності НГ крові від 
(72,0 ± 1,5) % до (64,0 ± 3,6) %. Фагоцитарні показ-
ники НГ крові в кінці 1 місяця після ТМСК ПК не 
відрізнялися від показників до ТМСК ПК: фагоци-
тарний індекс (ФІ) становив (75,0 ± 4,0) % та 
(74,0 ± 3,0) %, відповідно.  

Через 3 міс після ТМСК ПК не відзначено до-
стовірних змін значень клітинних факторів вродже-
ного захисту організму, як метаболічної (в Сп та Ст 
НСТ-тестах), так і поглинальної (ФІ та ФЧ) актив-
ності НГ крові порівняно з до ТМСК ПК. Через 
6 міс після ТМСК ПК зберігались підвищені рівні 
метаболічної активності НГ крові в Сп та Ст НСТ-
тестах, що відповідало показникам до ТМСК ПК. ФІ 
НГ крові достовірно не змінювався, тоді як ФЧ мало 
тенденцію до зменшення. Через 9 міс після ТМСК 
ПК спостерігали достовірне зменшення метаболіч-
ної активності в Ст НСТ-тесті та зменшення по-
глинальної активності НГ крові (ФІ та ФЧ). 

Підвищення метаболічної активності НГ крові 
у хворих у післятрансплантаційному періоді ми 
пов’язуємо з вищезазначеним вивільненням про-
запальних цитокінів, що активують НГ крові. Крім 
того, відновлення кардіоміоцитів також супро-
воджується (опосередковується) активацією цито-
кінів і клітин запалення в міокарді. За даними дея-
ких дослідників, стимуляція прозапальних медіа-
торів і лейкоцитів відіграє вирішальну роль при 
фагоцитозі і видаленні некротизованих клітин і 
матриксних уламків пошкодженого міокарда та в 
забезпеченні відновлення і утворення рубця [21]. 
Нещодавні дослідження продемонстрували, що 
мезенхімальні СК продукують імуномодулюючі 
цитокіни у відповідь на запальні молекули. Мезен-
хімальні СК перехресно “розмовляють” з компо-
нентами імунної системи і виявляють механізми 
анти- та прозапальних ефектів [6]. 

Отже, достовірне зниження метаболічної ак-
тивності НГ крові через 1 міс після ТМСК ПК, по-
рівняно з до трансплантації свідчить про зменшен-
ня активації НГ крові у відповідь на додаткове ан-
тигенне навантаження, яке ми пов’язуємо з імуно-
модулюючою дією цитокінів, що продукуються ме-
зенхімальними СК. Відсутність істотних достовір-
них змін клітинних факторів вродженого імунітету 
у період від 3 до 6 міс після ТМСК ПК можна роз-
цінювати як фактичний доказ неімуногенності 
ТМСК ПК, що співпадає з даними інших дослід-
ників [26]. Крім того, мезенхімальні СК, що отри-
мані з ПК людини, можуть сприяти ангіогенезу і 
пригнічувати запалення [18]. Достовірне зменшен-
ня метаболічної активності в Ст-НСТ-тесті та по-
глинальної активності НГ крові (ФІ та ФЧ) на 9 мі-
сяці після ТМСК ПК відображало переважання 

протизапальних процесів над реактивованими 
(про що свідчило підвищення рівня ІЛ-6 на 9 міс 
спостереження) прозапальними впливами. 

Відповідно до відомих численних даних про 
підвищення ризику реактивації персистуючої вірус-
ної інфекції на фоні змін імунного статусу, а також 
даних стосовно впливу TORCH-інфекції на скорот-
ливий міокард [9, 16, 32, 33], до ТМСК ПК та на всіх 
етапах післятрансплантаційного періоду разом з 
клінічним дослідженням хворим було проведено 
імунологічне визначення рівня IgМ та IgG до збуд-
ників групи TORCH-інфекції (табл. 3). 

Таблиця 3  
Серостатус хворих з рефрактерною СН (n = 20) 

Ig М Ig G 

Вірусний 
агент 

Нега-
тив-
ний 

Пози-
тив-
ний 

Нега-
тив-
ний 

Сум-
нів-
ний 

Пози-
тив-
ний 

Силь-
но по-
зитив-

ний 
Цитомегало-
вірус (ЦМВ) 20 0 2 1 15 2 

Токсоплазмоз 
(ТГ) 20 0 4 3 10 3 

Вірус красну-
хи (ВК) 20 0 2 2 5 11 

Вірус Еп-
штейна —
Барр (ВЕБ) 

20 0 4 0 0 16 

Вірус простого 
герпесу (ВПГ) 
1, 2 типу 

20 0 6 0 9 5 

 
Як видно з табл. 3, про перенесену раніше 

TORCH-інфекцію свідчив підвищений рівень піз-
ніх антитіл (IgG). Так, до ЦМВ та ТГ-позитивні IgG 
мали 85 % та 80 % пацієнтів, відповідно. У 85 % 
хворих було виявлено IgG до ВК. Пізні антитіла до 
ВЕБ виявили у 80 % досліджень. У 70 % хворих під 
час імунологічного аналізу було виявлено позитив-
ні рівні IgG до ВПГ 1 і 2 типу. Слід зазначити, що у 
3 пацієнтів було одночасне істотне (до позитив-
ного та сильно позитивного) підвищення рівня IgG 
до 5 видів TORCH-інфекції, у 9 пацієнтів — до 
4 збудників, у інших 8 хворих було зареєстровано 
підвищення рівня IgG до 3 збудників TORCH-ін-
фекції. Отримані дані не суперечать поглядам де-
яких авторів [5] про те, що перенесений вірусний 
міокардит є важливою причиною розвитку СН.  

Наші дані узгоджуються з даними літератури, 
які свідчать, що тяжкість хронічної СН у хворих на 
ІХС асоціюється зі ступенем вираженості імунної 
відповіді на ВПГ 1 типу і ЦМВ [1]. Проте, отримані 
результати не можна вважати переконливими до-
казами вірусної етіології важких форм СН в групі 
спостереження. Частота зареєстрованих випадків 
перенесеної вірусної інфекції не перевищує роз-
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повсюдженість зазначених вірусних інфекцій в за-
гальній популяції. ЦМВ інфекція виявляється у 60-
70 % дорослого населення розвинених країн і, 
майже, у 100 % населення інших країн [14]. За да-
ними літератури, до 1/3 населення світу є носіями 
ТГ [20], у тому числі в США серопозитивними є 
від 10,8 % [17] до 22,5 % [20] населення, а в цент-
ральній Європі поширеність її оцінюється як 20-
60 % [23]. Серопозитивний статус до ВК зустріча-
ється у 93,4 % людей світу [27], до ВЕБ — у  
54,1-82,9 % населення [13], а до вірусів ВПГ 1, 
2 типів — у 60-95 % популяції [8].  

За весь період спостереження жодного клініч-
ного випадку маніфестації TORCH-інфекції зареє-
стровано не було. Клінічні спостереження під-
тверджувались відсутністю змін рівнів IgМ та IgG. 
У довільно обраній групі пацієнтів, які пройшли 
відповідне обстеження, аналізували титри антитіл 
у кінці 1, 3, 6 та 9-го місяців після ТМСК ПК. 

Жодного випадку підвищення IgМ до клінічно 
значущого рівня в групі спостереження зафіксовано 
не було. При дослідженні IgМ у всіх спостереженнях 
у кінці 1, 3, 6 та 9-го місяців були отримані негативні 
результати. Результати визначення титрів антитіл 
(IgG) до ЦМВ, ТГ, ВК, ВЕБ, ВПГ 1, 2 типу та у хворих 
з СН до та після ТМСК ПК узагальнені в табл. 4. 

З наведеної таблиці видно, що діапазон концент-
рації IgG до збудників TORCH-інфекції на всіх етапах 
спостереження знаходився у переважній більшості в 
широких межах чутливості методу дослідження. 
Можливо з цим пов’язано те, що при визначені до-
стовірності відмінностей середніх величин концент-
рації IgG за t-критерієм Стьюдента та U-критерієм 
Вілкоксона — Манна — Уітні жодного випадку ста-
тистично значущих відмінностей з вихідним станом 
та між етапами спостереження не зафіксовано. 

Як видно з табл. 4, у хворих з СН у динаміці 
лікування через 1 міс після ТМСК ПК антитіла (IgG) 
до ТГ та ВК були виявлені у збільшених концент-
раціях порівняно з вихідними величинами, тоді як до 
ЦМВ, ВПГ та ВЕБ — незначно знижувалися.  

Концентрації IgG до ТГ та ВПГ у хворих на 3-
9 міс після ТМСК ПК були дещо збільшені, а кон-
центрації IgG до ЦМВ та ВЕБ на 6 міс і 9 міс — 
дещо зменшені. Незважаючи на встановлені коли-
вання, достовірних відмінностей від вихідних ве-
личин за всіма складовими TORCH-комплексу не 
зафіксовано; жодного випадку переходу напівкіль-
кісного негативного рівня IgG в сумнівний або су-
мнівного в позитивний зафіксовано не було. 

Неможливо виключити, що статистично не-
значущі коливання рівнів середніх значень IgG у 
кінці 1-го місяця могли бути зумовлені певною ак-
тивацією імунної відповіді на інфекційний збуд-
ник після ТМСК ПК, що персистує в організмі.  

 
Висновок 
ТМСК ПК показала свою ефективність в ком-

плексі консервативного лікування ХСН. Вищеза-
значене підтверджувалось значним покращенням 
загального стану хворих; зменшенням проявів СН, 
оцінених суб’єктивно та за даними об’єктивних 
методів дослідження; вагомим підвищенням зни-
женої скоротливої здатності міокарда; істотним 
покращанням якості життя хворих та прогнозу 
перебігу СН.  

МСК ПК спричинюють затухання запальних 
реакцій після трансплантації у терміни до 9 міся-
ців спостереження; МСК ПК не притаманна імуно-
генність, що могла б спричинити порушення імун-
ного статусу реципієнтів, які потребують специ-
фічного лікування.  

Інфікованість хворих з вираженою СН збудни-
ками TORCH-інфекції не відрізняється від роз-
повсюдженості зазначених вірусних інфекцій в 
загальній популяції. Після ТМСК ПК жодного ви-
падку активації персистуючої вірусної інфекції не 
зареєстровано. 

ТМСК ПК, в комплексі консервативного лікуван-
ня СН, слід вважати безпечною з огляду на можли-
вість активації персистуючої вірусної інфекції на фоні 
змін імунного статусу хворих на рефрактерну СН. 

 

Таблиця 4 
Концентрація антитіл (IgG ) до ЦМВ, ТГ, ВК, ВЕБ і ВПГ 1, 2 типу у хворих з рефрактерною СН після ТМСК ПК, n = 11, МО/мл 

(M ± m) 

Термін після ТМСК ПК 
IgG До ТМСК 

1 міс 3 міс 6 міс 9 міс 
до ЦМВ 5,6 ± 5,3 4,4 ± 4,4 4,5 ± 4,7 4,8 ± 4,3 5,1 ± 4,9 
до ТГ 74,2 ± 68,0 101,1 ± 78,7 92,5 ± 77,2 97,3 ± 75,3 93,8 ± 70,4 
до ВК 131,1 ± 91,9 142,5 ± 63,5 148,4 ± 49,2 115,8 ± 87,8 158,3 ± 45,8 
до ВЕБ 87,5 ± 34,9 73,6 ± 23,4 69,1 ± 32,4 72,9 ± 23,7 69,1 ± 32,4 
до ВПГ 1 і 2 типів 5,5 ± 5,4 5,2 ± 5,0 6,5 ± 6,2 5,9 ± 4,9 7,5 ± 6,2 

Примітка: МО — міжнародна одиниця, 1 МО = 2,4 нг. 
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ОЦЕНКА ИЗМЕНЕНИЙ ИММУННОГО СТАТУСА У ПАЦИЕНТОВ  
С РЕФРАКТЕРНОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ПОСЛЕ 

ТРАНСПЛАНТАЦИИ МОНОНУКЛЕАРНЫХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК 
ПУПОВИННОЙ КРОВИ И ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВОЗМОЖНОСТИ АКТИВАЦИИ 

ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ TORCH-ИНФЕКЦИИ 
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Работа посвящена выявлению возможных изменений иммунного статуса и активации персисти-
рующей TORCH-инфекции у 11 больных с рефрактерной СН, которым в комплексе медикамен-
тозной терапии было проведено трансплантацию мононуклеарных стволовых клеток пуповинной 
крови (ТМСК ПК). При оценке провоспалительных систем по концентрации макрофагального ме-
диатора воспаления — ИЛ-6 — установлен повышенный ее уровень до проведения ТМСК ПК, что 
свидетельствовало о преобладании провоспалительных воздействий. Через 3-6 мес после ТМСК ПК 
концентрация ИЛ-6 снизилась до нормальных значений, но через 9 мес после ТМСК ПК кон-
центрация ИЛ-6 повысилась что свидетельствовало о рецидиве воспалительных процессов. Кон-
центрации противовоспалительного ИЛ-10 и основного фактора активации Т-лимфоцитов — ИЛ-2 — в 
течение всего срок наблюдения оставались на уровне контрольной группы доноров, что свидетель-
ствовало об отсутствии нарушений иммунного статуса после ТМСК ПК и низкую иммуногенность 
этого типа СК. Клеточные факторы врожденного иммунитета у больных с рефрактерной СН до 
ТМСК ПК характеризовались повышенной метаболической активностью нейтрофилов, по сравне-
нию с группой доноров. Нормализация и отсутствие достоверных различий уровня клеточных фак-
торов через 3 и 6 мес после ТМСК ПК, по сравнению с группой доноров, свидетельствовали о низ-
ком уровне иммуногенности МСК ПК. Ни одного случая манифестации персистирующей вирусной 
TORCH-инфекции в сроки наблюдения до 9 мес выявлено не было, что может свидетельствовать о 
низком риске развития этого осложнения при использовании МСК ПК. 
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This investigation was aimed at identification of possible changes in the immune status and activation of 
TORCH-infection in 11 patients with refractory heart failure who underwent umbilical cord blood 
mononuclear stem cells transplantation (UCB MSCT) in combination with drug therapy. The level of pro-
inflammatory interleukin — IL-6 — was found to be elevated prior to UCB MSCT, indicating the 
prevalence of proinflammatory effects. 3 to 6 months after UCBM SCT the level of IL-6 decreased to 
normal values, but on month 9 the IL-6 concentration increased, indicating recurrence of inflammation. 
Levels of antiinflammatory IL-10 and the main factor of T-lymphocytes activation — IL-2 — were 
comparable with values of donors (control group) throughout follow-up period, showing absence of 
disorders in the immune status following UCB MSCT and low immunogenicity of this type of stem cells. 
Cell factors of congenital immunity in patients with refractory heart failure prior to UCB MSCT showed 
increased metabolic activity of neutrophils, as compared with donor group. Normalization and lack of 
significant differences between the levels of cellular factors 3 and 6 months after UBMSCT, compared with 
reference values, indicated a low level of UCB MSC immunogenicity. No cases of manifestation of 
persistent TORCH-infections during observation period up to 9 months were registered, which may 
indicate a low risk of development of this complication due to UCB MSCT. 

 


