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СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Есенціальна гіпертензія (ЕГ) – головний чинник 

ризику серцево-судинної смертності в більшості країн світу, у тому числі і 

в нашій країні (Жуковский Г. С. 1997; Burt V. L. 1995). Згідно 

статистичним даним Міністерства охорони здоров’я України в 2007 році 

показник поширеності АГ серед дорослого населення України досяг 

24,3 % дорослого населення, що дорівнює 10,2 млн. громадян. 

Стандартизований за віком показник поширюваності АГ серед 

працездатного населення України складає 34,1 %, серед жінок – 33,4 % 

(Багрій А. Е., 2008; Єна Л. М., 2008). Зокрема частота ЕГ серед жіночого 

населення України в цілому складає 40,1 %, причому у 55 – 58 % жінок  

постійно підвищений артеріальний тиск співпадає з початком статевої 

інволюції. Причому у жінок захворюваність збільшується вдвічі у віковій групі 

40 - 49 років (34,7 %) і втричі - в групі 50 - 59 років (57,6 %), (Митченко Є.І., 

2006; Сиренко Ю.М., 2008). 

Причинні фактори, що відповідають за підвищений АТ у жінок після 

менопаузи, на даний момент недостатньо вивчені, проте передбачається, 

що в процесі розвитку цього стану значну роль грають зміни регулюючого 

впливу гормональної системи на серцево-судинну систему (ССС) 

(Сметник В.П.,2002). Причому формування клімактеричного синдрому 

(КС) погіршує порушення серцево-судинної регуляції 

(Вихляева Е. М. 2002). У епідеміологічному дослідженні по вивченню ЕГ 

в жіночій популяції було виявлено, що ЕГ у жінок з КС спостерігається 

майже  в 2 рази частіше, ніж у жінок із збереженим циклом того ж віку 

(Augustin H.G.,1994). 

Відомо, що стійке підвищення системного артеріального тиску (АТ) 

призводить до серцево-судинного ремоделювання, тобто до змін розмірів, 
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форм, структури, нейрогуморальних, біохімічних та функціональних 

особливостей міокарда і судинної стінки (Шляхто Е. В., 2002; Kahonen M., 

Tolvanen J. P. et al., 1998; Park J. B., Schiffrin E. L. et al., 2001). Однак 

збільшення резистивності  судинної стінки, спостережується також з віком 

у жінок, що значно зростає в фазу постменопаузи (Давидова І. В., 2006; 

Nelson H. D. et al., 2008). Несприятливий вплив артеріальної гіпертензії 

(АГ) на прогноз певною мірою пов'язаний з розвитком структурно-

функціональних змін в серці і, зокрема, з формуванням гіпертензивного 

серця, що включає різні варіанти геометрії лівого шлуночка (ЛШ), а 

особливо несприятливий прогноз розвитку серцево-судинних ускладнень 

(РССУ) спостерігається при формуванні концентричної гіпертрофії лівого 

шлуночка (КГЛШ) (Іванов В. П., Денисюк В. І., 2001). Доведено, що у жінок 

виникає ураження серця вже на ранніх етапах формування стійкої АГ 

(Заводчикова Е.Н., 2008; Zabalgoitia M. et al., 1997).  

Численні дослідження в сучасній науковій практиці присвячені 

вивченню ролі імунологічних зрушень та системного запалення (СЗ) в 

розвитку гіпертонічної хвороби (ГХ) (Візир А. Д., Візир В. А., 

Березин А. Е., 2000; Карпов Р. С., 2001; Grundy S.M., 2003; Guzik T. J., 

Hoch N. E., 2007; Alexander H. Sprague, Raouf A. Khalil, 2009). У осіб з АГ 

підвищується рівень С – реактивного білку (СРБ), деяких прозапапальних 

цитокінів, наприклад інтерлейкін – 1 (ІЛ – 1), інтерлейкін – 6 (ІЛ – 6), 

фактор некрозу пухлин - α (ФНП - α) (Радаєва О. О., 2008; Амбросова Т.Н., 

2009; Bautista L.E. et al., 2005), та хемокінів (Moser B., Willimann K., 2004; 

Boekholdt S.M. et al., 2007). Певні показники СЗ висуваються на роль 

предикторів розвитку серцево-судинних захворювань (ССЗ), зокрема СРБ 

(Koenig W. Et al. 2004) ІЛ – 8 (Herder C. еt al., 2006; Berrahmoune H. et al., 

2006) тощо. Однак жінки мають певні особливості імунної реактивності 

внаслідок особливостей нейроендокринного гомеостазу. Зокрема гендерні 
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відмінності в імунній відповіді, особливостях цитокінового профілю 

чітко простежуються, починаючи з моменту статевого дозрівання 

(Кулаков В. І., Сметник В. П., 2001; Caroline C., 1999). Кількість  

Т-лімфоцитів у жінок вища, при цьому, на думку деяких авторів, кількість 

Т-лімфоцитів, їх співвідношення залежить від гормонального фону і віку 

(Bouman A. B. et al. 2005), а саме абсолютна та відносна кількість CD4+-, 

CD3+- лімфоцитів  вище у жінок в репродуктивному періоді (РП) (Oner P, 

Bekpinar S, et al., 2002; Maret, A., Coudert J. D. et al., 2003). Вказані 

гендерні відмінності імунної системи (ІС) обумовлені наявністю 

регулюючого впливу статевих гормонів  на дозрівання і активацію Т- і  

В-лімфоцитів, синтез  ними антитіл і цитокінів (Muller, D., Chen M., 1995; 

Burger D., Dayer J.-M., 2002; Oner P, Bekpinar S, Cinar F, 2005). 

Експериментальні дані останього десятиліття також поглибили 

знання про участь ІС в регуляції АТ ( Guzik T. J., Hoch N. E., 2007) а також 

формування Т – клітинного запального процесу при АГ (Marvar P. J., 

Salim R., 2010) 

Новим в дослідженні імуного статусу людини є визначення профілю 

аутореактивних антитіл до разних структур, в тому числі при серцево- 

судинних захворюваннях (ССЗ), наприклад кардіоліпіну (Nityanand S., 

Bergmark C. et al., 2008), клітин ендотелію (D`Cruz D, Hughes G. et al., 

1996; Aslim E., Hakki Akay T. et al., 2008;) тощо. Найбільш перспективним 

вважається дослідження ролі антиендотеліальних антитіл (АЕАТ) в 

розвитку ССЗ з огляду їх участі в процесі апоптозу та пошкодженні клітин 

ендотелія (Frostegard J. et al., 1998; Bordron A., Dueymes M., 1998; Lanir N., 

Zilberman M., 1998). На данному етапі роль АЕАТ вивчена в розвитку 

фосфоліпідного синдрому (D`Cruz D, Hughes G. et al., 1996), різних 

васкулопатій (Salojin K. V., 1996; Praprotnic S., Blank M., 2001) та 

системних колагенозах (Horvatova M., Jahova E., Nyulassy S., 2002). Дані 
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щодо участі АЕАТ в розвитку ендотеліальної дисфункції вкрай обмежені 

(Papadopoulos D. P., Makris T. K., 2004), до того ж ці дослідження проведені 

закордоном та не мають гендерного підходу до вивчення проблеми та 

аналізу щодо вікової залежності їх вмісту в крові людини. 

Таким чином необхідність подальшого вивчення взаємозв'язку 

гормональної, імунної та ССС в організмі жінок обґрунтована, а 

результати проведених досліджень стануть основою для розробки нових 

підходів до діагностики виниклих  імунних порушень, методів їх 

лікування та удосконалення вже існуючих. Такому напрямку досліджень і 

присвячена ця монографія. 

Перш за все, вирішувану проблему автори розглядали з позицій 

інтегральної єдності нєйро-ендокринної та імунної систем в регуляції 

фізіологічних функцій, в тому числі і серцево-судинної. Вони пов’язані між 

собою загальними чинниками: медіаторами, гормонами, цитокінами та 

клітинами-мішенями до них. Окрім того, автори враховували новітні 

відкриття щодо ролі імунітету в регуляції морфогенетичних 

(ремодулюючих) гістогенетичних реакцій (Степченко М. А., 2006). Зараз 

визначено, що морфогенетична функція імунітету забезпечує контроль і 

регуляцію метаболізму, проліферації та діференціровку всіх клитин тканин, 

включно мієлоїдної та лімфоідної, згідно генотипу організму і відповідно 

його онтогенетичного періоду в конкретних умовах середовища. 

(Бабаева А. Г., 2010; Полетаев А. Б.; Фролов А. К., 2004) Для вирішення 

поставлених завдань автори застосували сучасні імунологічні та клінічні 

методи дослідження. В різних вікових групах вони проаналізували в 

периферичній крові гуморальні імунологічні фактори (рівні гострофазних 

білків, прозапальних цитокінів, титрів ендотеліальних антитіл) та клітинні 

фактори імунітету за співвідношенням CD-популяцій лімфоцитів. Причому 

окрім кількісних рівнів наявності конкретних CD-популяцій лімфоцитів 
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автори запропонували вивчати їх функціональне відображення в імунітеті 

за щільністю відповідних CD-структур на конкретній субпопуляції 

лімфоцитів. Новація цього методологічного підходу полягає в тому, що за 

часткою відповідних CD-щільних (активованих) лімфоцитів можна 

оцінювати участь конкретних популяцій та субпопуляцій в імунних 

реакціях саме в організмі жінок на момент обстеження.  

Завдяки оригінальному методологічному підходу до аналізу 

клітинного та гуморального імунітету, автори встановили, що у жінок в 

перименопаузі в період естрогенної недостатності та на тлі конституційної 

перебудови тканин і систем органів, має місце значна напруга імунітету на 

регуляцію гомеостазу в цей період. Дана напруга проявляється значним 

підвищенням субпопуляцій активуючих імуногенез (CD4+ - Т-хелпери, 

CD25+ - активовані Т- і В-лімфоцити) при відносному відставанні 

активності негативно регулюючих імуногенез субпопуляцій лімфоцитів 

(CD8+ - Т-кілери/супресори, CD16+ - натуральні кілери). В цей віковий 

період підвищуються гуморальні показники системного запалення: C-РБ, 

прозапальні цитокіни, титри антиендотеліальних антитіл. Приєднання АГ 

та клімактеричного синдрому до пери- та менопаузи погіршують клітинні 

та гуморальні показники: продовжувалось підвищення кількості 

активованих субпопуляцій лімфоцитів, однак вже з перевагою фракцій з 

супресорною та кілерною функціями; підвищвались також гуморальні 

прозапальні показники. Запропонований авторами CD2- 

імунорегуляторний індекс (CD4+/CD8++CD16+) у жінок з АГ в період 

менопаузи та постменопаузи значно знижувався в порівнянні з жінками 

репродуктивного періоду, що може бути причиною подальшого 

розбалансування регуляції імунної системи та порушенню її 

морфогенетичної функції. Так, підвищені показники клітинного та 

гуморального імунітету у жінок в пери- та менопаузі супроводжувались 
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патологічними типами ремодуляції лівого шлуночка серця, а позитивна 

кореляція,досягаюча до середньої сили, показників імунітету з клінічними 

показнаками (САТ, ОЕ, СРБ) ставали переконливими доказами 

морфогенетичної функції імунної системи. 

Важно зазначити, що персонізований підхід до аналізу стану 

клітинного та гуморального імунітету у жінок в різні періоди онтогенезу 

дозволили виявити критичні значення їх зрушень в кліматеричному 

періоді, особливо на тлі гіпертонічної хвороби, що є показником до 

рекомендації проведення профілактичних і в подальшому лікуванню 

розладів імунної системи. Це дасть змогу запобігти значних порушень в 

імунологічному стані типу алергій, аутоалергій та імунодефіцитів. 

Таким чином автори монографії науково обґрунтували необхідність 

призначення імуномоделюючої терапії, починаючи з перименопаузи, для 

профілактики та лікування ускладнень, в тому числі і АГ та інших хвороб 

в патогенезі яких суттєвою складовою є імунна система. Монографія 

адресується клінічним імунологам, кардіологам, лікарям всіх 

спеціальностей, а також може бути корисною біологам та студентам 

медико-біологічного профілю. 

Автори висловлюють щіру подяку доценту кафедри мікробіології, 

вірусології та імунології Одеського національного медичного університету 

Кольцовій Ірині Геннадіївні за допомогу в унікальному досліджені 

антиендотеліальніх антитіл з застосуванням реактивів виробництва. 

EUROIMMUN, Германія, який включав біочіпи, вкриті 

культивованими ендотеліальними клітинами людини. Автори монографії 

також висловлюють щіру вдячність усім колегам, які приймали участь в 

окремих фрагментах експериментальних та клінічних досліджень. 

Усі зауваження та побажання щодо вмісту монографії автори 

сприймуть з подякою. 
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РОЗДІЛ I 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

 

1.1. Особливості формування есенціальної гіпертензії у жінок в 

клімактеричному періоді 

 

Есенціальна гіпертензія - головний чинник ризику серцево-судинної 

смертності в більшості країн світу, у тому числі і в нашій країні [16, 133]. 

Згідно численним дослідженням в Європі, проведеними в останнє 

десятиліття, АТ з віком поступово зростає у осіб старших за 60 років 

[190]. За 2007 рік показник поширеності ЕГ серед дорослого населення 

України досяг 29,9 %. Стандартизований за віком показник 

розповсюдження ЕГ серед працездатного населення України складає 

34,1 %, серед жінок – 33,4 % [4, 15]. 

Есенціальна гіпертензія – фактор ризику розвитку таких важких 

ускладнень, як ішемічна хвороба серця, інфаркт міокарду, інсульт, серцева 

недостатність, хронічна хвороба нирок, ретинопатія та ін. У структурі 

загальної смертності на долю захворювань ССС припадає більше 60 %. 

Економічний збиток від тимчасової непрацездатності, інвалідності і 

смертності внаслідок ЕГ, ішемічної хвороби серця, цереброваскулярної 

патології щорічно перевищує декілька мільярдів гривень [4, 16, 52]. 

Зокрема, тільки за останні 5 років в Україні зафіксовано збільшення 

смертності від захворювань ССС на 49,3 % серед всього населення, і на 

40,3 % серед працездатного населення [4, 52]. Частота ЕГ серед жіночого 

населення України в цілому складає 40,1%, причому у 55-58 % жінок  

постійно підвищений артеріальний тиск співпадає з початком статевої 

інволюції. Причому у жінок захворюваність збільшується вдвічі у віковій групі 

40 - 49 років (34,7 %) і втричі - в  групі 50 - 59 років (57,6 %) [32, 51] . 
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Таким чином, разом із загальними чинниками ризику ССЗ, такими як 

спадковий анамнез, харчові звички, ожиріння, куріння, несприятливий 

ліпідний профіль, низька фізична активність, діабет і АГ, у жінок є ще 

один  унікальний чинник - розвиток дефіциту естрогену в постменопаузі 

[1, 12, 27, 220]. 

Згідно положенню ВООЗ, клімактеричний період (КП) складається 

з наступних фаз: пременопауза, менопауза, періменопауза та 

постменопауза [27, 220]. За даними проспективних епідеміологічних 

досліджень, в світі середній вік початку переходу в стан менопаузи 

відповідає 45,5 - 47,5 рокам, триває він в середньому 4 роки. [220]. 

Середній вік початку менопаузи в Україні - складає 48 років, у 20 % жінок – 

45 років, у 8 % -  менше 40 років [32] . 

Для оцінки поширеності ЕГ у жінок в постменопаузі залежно від 

віку, расової приналежності і серцево-судинних чинників ризику було 

проведено дослідження Women’s Health Initiative (WHI). В ньому брали 

участь 98705 жінок у віці 50–79 років, а ЕГ спостерігалася у 38 % 

пацієнток (n=34339), включених в дослідження. Була виявлена достовірна 

пряма залежність між частотою ЕГ і віком, а саме: у жінок 70–80 років ЕГ 

зустрічалася в 2 рази частіше, ніж у віці 50–60 років, а показники АТ 

сильно варіювали залежно від расової приналежності і соціально-

економічного статусу [262]. Схожі результати отримав Staessen і співавт., 

який  виявив, що настання менопаузи супроводжується підвищенням 

систолічного АТ [251]. Проте за результатами інших  популяційних 

досліджень К. Matthews і співавт. [206], прямого зв’язку між фактом 

переходу жінки в фазу постменопаузи та збільшенням рівня АТ 

не знайдено. 

Відомо, що на час припинення менструальної функції і підвищення 

АТ знаходяться під впливом схожих факторів ризику, наприклад, індексу 
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маси тіла [1, 130, 157, 221]. Так, згідно з епідеміологічними даними в 

США серед жінок з індексом маси тіла (ІМТ) > 30 кг/м2 частота 

артеріальної гіпертензії складає 32 %, а при ІМТ < 25 кг/м2 – 16%, 

причому збільшення маси тіла на 10 кг приводить до підвищення 

систолічного артеріального тиску (САТ) на 3 мм рт. ст., а діастолічного 

артеріального тиску (ДАТ) – на 2,3 мм рт. ст. [221, 251]. З віком 

спостерігається  підвищення ваги тіла у жінок, а саме: у 40,6 % жінок у 

віковий період  55 – 64 років, у 43,8 % жінок - 65 – 74 років та у 48,7 % у 

жінок старше  за 75 років [4, 32, 53]. Вважається, що для жінок з 

ожирінням характерна більш пізня менопауза, що пов’язано, на думку 

деяких авторів, з додатковим синтезом ендогенного естрогену в жировій 

тканині шляхом конверсії андрогенів в естрон [130]. У жінок в менопаузі 

набагато частіше зустрічається надмірна вага та андроїдне ожиріння, що 

веде до появи інсулинорезистентності [221,64]. За висновками 

Фрамінгемського дослідження встановлено, що зниження ваги має прямий 

взаємозв'язок зі зниженням не тільки серцево-судинного ризику, але і 

частотою виникнення АГ [262] .  

Причинні фактори, що відповідають за підвищений АТ у жінок після 

менопаузи, на даний момент недостатньо вивчені, проте передбачається, 

що в процесі розвитку цього стану значну роль грають зміни регулюючого 

впливу гормональної системи на серцево-судинну. Вплив дефіциту 

естрогенів на рівень АТ і частоту серцево-судинних ускладнень 

обумовлються різними механізмами, в основі яких лежить плейотропна 

дія жіночих статевих гормонів, що реалізується шляхом взаємодії 

з відповідним типом рецепторів [9, 12, 32]. Встановлено, що захисний 

вплив естрогенів на ССС починає зменшуватися вже в періменопаузі 

внаслідок зниження тривалості фоллікулярної фази, збільшення 

концентрації фолликулостимулюючого гормону, зниження пікової 
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і середньої концентрації естрадіола впродовж циклу в сироватці крові 

[53, 89]. Причому формування КС погіршує порушення серцево-судинної 

регуляції внаслідок приєднання патологічних змін з боку інших органів та 

систем в організмі жінки, адже рецептори до статевих гормонів виявлені 

не тільки в репродуктивних органах-мішенях (матка, молочні залози, 

гіпоталамус, гіпофіз), але і в мозку, ССС, кістково-м'язовій системі, 

шлунковому тракті, сечовій системі [9, 27]. Згідно літературних даних, 

при віковому “виключенні” функції яєчників у 60–80 % жінок в 

періменопаузі або в постменопаузі можуть з'являтися різні клінічні прояви 

естроген–дефіцитного стану, тобто формується клімактеричний синдром 

(КС) [53, 89]. Частота КС, за даними різних авторів, варіює від 40 до 80 % 

[9, 12, 32]. За даними епідеміологічного дослідження, в періменопаузі 

у 37 % жінок формується КС, з настанням менопаузи - у 40 % жінок, через 

1-1,5 роки - у 21 % і після 5 років відсутності менструацій - у 2% [32, 53]. 

При цьому важливо відзначити, що симптоми дефіцитів естрогену 

виникають задовго до настання менопаузи, а перехідний період до 

менопаузи може займати  від 5 до 10  років. Розвиток КС може передувати 

настанню менопаузи і зберігатися багатьох років в постменопаузі [12, 53, 

220]. 

У епідеміологічному дослідженні по вивченню ЕГ в жіночій 

популяції було виявлено, що ЕГ у жінок з КС спостерігається майже в 

2 рази частіше, ніж у жінок із збереженим циклом того ж віку [89, 220]. 

За даними В. П. Сметник і ін. [53], КС приводить до погіршення перебігу 

соматичних захворювань, що виникли до його появи, перш за все ЕГ, тоді 

як у хворих ЕГ частіше мають місце важкі форми КС. У 13 % жінок КС 

протікає атиповий, у 59 % - за типом симпатоадреналових кризів [89]. 

З іншого боку, у хворих ЕГ частіше зустрічаються важкі форми КС [9]. 

Таким чином, дефіцит естрогенів є основним патофізіологічним 
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механізмом розвитку різних клінічних станів пов'язаних зі змінами 

гормонального профілю в процесі життя жінки, має певний частковий 

вплив на виникнення захворювань ССС, в тому числі ЕГ. 

 

1.2. Вплив статевих гормонів на процеси ремоделювання серця 

і судин при есенціальній гіпертенезії 

 

Серцево-судинне ремоделювання - це термін, який поєднує комплекс 

змін розмірів, форм, структури, нейрогуморальних, біохімічних та 

функціональних особливостей міокарда і судинної стінки під впливом 

різних факторів, в тому числі при стійкому підвищенні АТ [18, 20, 49, 50, 

159]. Загальновідомим є факт, що величина АТ визначається трьома 

взаємозв'язаними параметрами: хвилинним об'ємом кровообігу (ХОК), 

опором кровотоку на рівні дрібних артерій і артеріол, що визначається 

загальним периферичним опором судин (ЗПОС) і об'ємом циркулюючої 

крові (ОЦК). Порушення взаємозв'язку цих показників лежать в основі 

змін рівня АТ [91]. Працями B. Folkow вперше показана роль структурних 

змін судинної стінки в підвищенні периферичного опору при ЕГ [162]. 

Підвищення периферичного опору судинного русла при ЕГ пов'язане з 

ремоделюванням судин, яке характеризується структурним зменшенням 

просвіту судин, що є наслідком потовщення їх медіального шару [116]. 

В основі збільшення медіального шару як резистивних, так і крупних 

артерій при ЕГ лежать процеси гіперплазії і гіпертрофії гладком'язових 

кліток судин (ГМК) [15, 20, 86, 92]. Збільшення резистивності судинної 

стінки, спостережуване з віком у жінок, значно зростає в період 

постменопаузи [92, 187, 201]. 

Останніми роками переконливо доведено, що естроген має 

позитивний прямий і опосередкований вплив на функцію і структуру 
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кровоносних судин [12, 53, 117, 121]. У багатьох експериментальних 

і клінічних дослідженнях було виявлено швидку вазодилативну дію 

естрогену відносно коронарних і периферичних артерій [147, 164, 171, 

173], в тому числі у жінок в постменопаузі [135, 225, 262]. Швидкий ефект 

естрадіолу на регуляцію судинного тонусу через ендотелій-залежні 

механізми багато в чому визначається його здатністю впливати на синтез 

оксиду азоту [9, 135, 138]. Результати численних експериментальних 

досліджень із застосуванням різних методик пошкодження судинної 

стінки підтвердили здатність естрогену зменшувати патологічне 

ремоделювання судин і формування неоінтими [138, 172, 204]. Проте 

однозначно механізми цих процесів не пояснені. Важається, що 

естрогени мають пряму інгібуючу дію на міграцію і проліферацію ГМК 

in vitro [121], на експресію певних молекул адгезії [144, 145]. синтез 

екстрацеллюлярного матриксу [225]. Також естрогени зменшують синтез 

еластину та колагену [115, 212], що розцінюється деякими дослідниками, 

як додатковий механізм зменшення гіпертрофії ГМК і міграції 

фібробластів [226]. Вплив гестагенів на ССС вивчений значно менше. 

У дослідженні G. Mercuro і соавт, було показано, що прогестерон у жінок 

в постменопаузі зменшував кровотік за рахунок підвищення ЗПОС [212].  

Несприятливий вплив АГ на прогноз певною мірою пов'язаний з 

розвитком структурно-функціональних змін в серці і, зокрема, з 

формуванням гіпертензивного серця, що включає різні варіанти геометрії 

ЛШ залежно від ЕхоКГ-параметрів, а також комплекс змін на 

гістологічному рівні, який вказує на розвиток фіброза, зміни орієнтування 

кардіоміоцитів, їх відмирання в результаті розвитку некроза та апоптоза, 

структурні зміни коронарних судин [20, 49, 50, 159]. Гіпертрофія ЛШ, 

що є патоморфологічною основою гіпертензивного серця, нині 

розцінюється не лише як найбільш специфічна поразка серця при АГ, але 
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і як незалежний чинник ризику розвитку інфаркту міокарду, порушень 

ритму серця і серцевої недостатності [17, 18,159, 269]. Дані досліджень 

показали, що із зростанням маси міокарду лівого шлуночку (ММЛШ) 

підвищується серцево-судинна смертність [154]. За останні роки 

проведено багато досліджень, присвячених вивченю питання залежності 

прогнозу розвитку сердцевої недостатності від типу ремоделювання 

серця, в тому числі окремо у жінок. Доведено, що у жінок виникає 

ураження серця вже на ранніх етапах формування стійкої АГ [4, 17, 32]. 

Особливо несприятливий прогноз РССУ спостерігається при формуванні 

концентричної ГЛШ [216]. Проте результати досліджень про вплив АГ на 

формування різних варіантів ремоделювання серця суперечливі [160]. 

Зокрема за результатами Фремингемського дослідження, серед учасників з 

АГ у жінок відмічали частіший розвиток концентричної ГЛШ. А як 

відомо, концентричний тип гіпертрофії ЛШ сприяє розвитку хронічної 

сердечної недостатності і підвищенню ризику серцево- судинної 

смертності [262, 269].  

 

1.3. Особливості стану імунної системи у жінок різного віку 

 

Гендерні відмінності в імунній відповіді, особливостях цитокінового 

профілю чітко простежуються, починаючи з моменту статевого 

дозрівання [27, 167]. Жінки стійкіші до різних інфекційних агентів, хоча 

проявляють велику схильність до аутоіммунних захворювань, частіше 

спостерігається реакція відторгнення трансплантату, після імунізації 

утворюється більша кількість антитіл [186, 193, 208]. Гуморальний 

і клітинний імунітет має більш агресивний характер у жінок, що в тому 

числі супроводжується збільшеними рівнями сироваткових 

імуноглобулінів [105].  
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Велика кількість досліджень присвячена вивченню особливостей 

клітинної імунної відповіді  у жінок. Встановлено, що загальна кількість 

лімфоцитів у чоловіків і жінок однаково, але кількість Т-лімфоцитів у 

жінок вища [167, 184]. При цьому, на думку деяких авторів, кількість  

Т-лімфоцитів, їх співвідношення залежить від гормонального фону і віку 

[218], а саме абсолютна та відносна кількість CD4+-, CD3+- лімфоцитів  

вище у жінок в репродуктивному періоді [225, 205]. Також у жінок 

переважно реалізується відповідь Т-хелперів І типу після дії інфекційного 

агента або антигена, за винятком вагітності, коли переважає активність  

Т-хелперів ІІ типу [204].  В ключовому дослідженні P. Oner та співавт., яке 

включає дворічний період спостереження змін імунного статусу у жінок в 

пременопаузі та постменопаузі, відмічена залежність імунних показників 

від статі та віку для кількості загальних CD4+- лімфоцитів і CD4+- клітин 

пам'яті, загальних CD8+- лімфоцитів і CD8+- клітин пам'яті. Також цими 

авторами вказується, що для жінок характерні високі рівні CD4+- 

лімфоцитів та низькі - CD16+-лімфоцитів, при цьому в постменопаузі 

відбуається  збільшення CD8+- лімфоцитів [225,65]. Схожі результати 

отримані  в роботах  D. Muller [218] і A. Santagostino [244].  

В опрацьованій літературі дані щодо кількості В – лімфоцитів 

суперечливі. Одними авторами не відмічається зміни кількості  

В – лімфоцитів у жінок залежно від періоду життя та фази менструального 

циклу [244]. Проте іншими авторами доведено, що рівень В-лімфоцитів 

після менопаузи знижується порівняно з репродуктивним віком, при 

цьому активність В-лімфоцитів,  а також рівні IgM та IgG в плазмі крові, 

у жінок вище протягом всього життя [146, 242, 263].  

Також суперечливими є дані про зміни вмісту цитокінів у жінок 

залежно від періоду життя. В клінічних дослідженнях одними авторами  

не знайдено залежності від віку та статі досліджених осіб рівнів цитокінів, 
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що продукуються Т – хелперами І типу (ІФН – γ, ІЛ – 6, ІЛ – 1) та  

Т – хелперами ІІ типу (ІЛ – 4, ІЛ – 5, ІЛ – 10) [25, 41, 58, 128, 129, 144]. 

Проте інші  дослідники вказують, що з віком  у жінок спостерігається 

збільшення вмісту IL-6, IL-18, IL-1ra, TNF [163, 214, 264], що також  

супроводжується зростанням числа активованих моноцитів [242].  Вказані 

гендерні відмінності ІС, на думку авторів, обумовлені наявністю 

регулюючого впливу статевих гормонів на дозрівання і активацію Т- і  

В-лімфоцитів, синтез  ними антитіл і цитокінів [208, 218, 258]. Адже 

відомо, що рецептори до статевих гормонів представлені на всіх клітках 

ІС [163, 214, 264]. Наприклад, В-лімфоцити експресують рецептори до 

естрогену на різних стадіях дозрівання в кістковому мозку [204], а Т- і  

В- лімфоцити здатні до синтезу пролактину та естрогенів [182, 208]. 

Як відомо, вже в періменопаузі спостерігається зменшення циркулюючих 

естрогенів, а особливо це стосується тих, що не мають екстраоваріального 

механізму синтезу, наприклад 17β-естрадіол (Е2) [53]. Тому багато 

дослідників зв'язують зміни в імунній реактивності у жінок з рівнем Е2. 

Так, зниження Е2 в селезінкових макрофагах збільшує індуковану 

проліферативну відповідь та продукцію ФНП – α [204],  а додавання Е2 до 

культури CD4+-лімфоцитів значно збільшує продукцію IЛ-4 [218].  

Таким чином, статеві гормони мають численні ефекти на 

формування імунної реактивності жіночого організму. Дані процеси в 

даний час знаходяться у стадії активного вивчення, проте потрібні 

додаткові дослідження для розуміння механізмів взаємодії між 

гормональною і імунною системами в нормі і патології. 



 

22 

 

1.4. Зміни в імунній системі при гіпертонічній хворобі. Концепція 

системного запалення при ЕГ 

  

Згідно з останніми дослідженнями, імунозапальні процеси беруть 

участь в розвитку атеросклерозу, артеріальної гіпертензії, серцевої 

недостатності [2, 7, 46, 140, 143, 198, 221, 228]. Проте до теперішнього 

часу відсутні переконливі і однозначні дані про зв'язок між системним 

запаленням (СЗ) і рівнем АТ. Одні автори, які вивчали імунітет хворих 

при ГХ, висловлюють думки, що його зміни пов'язані з атеросклерозом 

[151, 221], інші вважають, що зміни імунного статусу при ГХ можуть бути 

пов'язані з наявністю самої артеріальної гіпертонії [140, 143, 197, 201]. 

Вивчення можливого впливу імунної  системи на рівень АТ було 

розпочато досить давно. Olsen і співавт. [224], проаналізувавши великий 

експериментальний і клінічний матеріал, дійшли висновку, що реакція 

гіперчутливості уповільненого типу може мати місце у хворих на ГХ. 

Вони вважають, що у частини хворих при підвищення АТ може викликати 

ушкодження стінок дрібних артерій і услід за цим розвиток реакції 

гіперчутливості уповільненого типу на антиген судинної стінки. Цей 

процес призводить до зростання проникливості стінки судин для 

компонентів плазми, сприяючи підвищенню синтезу колагенового білку і 

утворенню колагенових волокон, що призводить до потовщення стінки 

судин, підвищення її ригідності, а отже - підвищенню судинного опору і 

розвитку АГ. Також ними було продемонстровано, що в початковій стадії 

АГ навколо окремих ділянок артеріол при гістологічному дослідженні 

визначалося скупчення поліморфно-ядерних клітин, тобто первинна 

клітинна реакція; при прогресуванні захворювання - клітини заміщалися 

мононуклеарними, що означало перехід до вторинної клітинної реакції. 
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Відзначалося, що стійка АГ розвивалася лише при вторинній 

клітинній реакції. 

Ці висновки були підтверджені також низкою експериментів. 

В експерименті Svendsen та співавт. відтворили гіпертензію 

(контрлатеральна нефректомія, інфаркт нирки) на атимічних та 

нормальних мишах. У атимічних мишей спостерігався менше зростання 

АТ, причому післе трансплантації їм тимуса ці цифри зрівнювалися з 

показниками у нормальних мишей. В той же час, у нормальних мишей при 

лікуванні циклофосфамідом рівень АТ знижувався порівняно з 

показниками до операції. При мікроскопічному дослідженні в зоні 

инфаркту нирки у нормальних мишей виявлена тимусзалежна 

периваскулярна інфільтрація Т –лімфоцитами та макрофагами [256]. 

Takeichi та співавт. встановлено ,що у щурів SHR має місце пригнічення 

клітинного та гуморального імунітету порівняно з здоровими щурами, що 

проявляється зниженням гиперчутливості сповільненого типу, реакції 

відторгнення, зменшенням взаємодії Т- і В- лімфоцитів та  синтезу 

антитіл [259]. 

Сучасними дослідниками доведено, що інфільтрація в 

периваскулярній зоні судинного ушкодження складається переважно з  

Т – лімфоцитів та макрофагів, які здатні пригнічувати локальну 

продукцію оксиду азота, а в нирках – стимулювати утворення внутрішньо 

ниркового ангіотензину ІІ [178, 202, 242]. Експериментальні дані 

останього десятиліття також поглибили знання про участь ІС в регуляції 

А. Т. Guzik Т. [174] та співавт. дослідили, що у мишей виникає Т – та  

В – клітинний імунодефіцит при введенні ангіотензина 2, що 

супроводжувалося підвищенням рівня ФНП – α в крові, також  

Т – клітинний запальний процес при модулюванні АГ продемонстровано 

в дослідженні Р. Marvar та співавт.[205]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Svendsen%20UG%22%5BAuthor%5D
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Таким чином, згідно з останніми світовими науковими публікаціями 

на сучасному етапі судинне запалення включає в себе взаємозв’язок трьох 

ланок: лейкоцити (нейтрофіли, лімфоцити, моноцити та макрофаги), 

ендотеліальні та гладком΄язові клітини, екстрацелюлярний матрикс. 

Судинне запалення супроводжується збільшенням вмісту в крові 

прозапальних цитокінів та молекул адгезії, які декретуються, в тому числі, 

ендотеліальнимита гладком΄язовими клітинами. Під впливом цитокінів 

відбувається регуляція синтезу вазоконстрикторів (ендотелін, АТ ІІ) та 

вазо релаксантів (оксид азоту, простациклін, брадікінін). Постійно 

підвищенний вміст прозапальних цитокінів асоціюється з розвитком 

ендотеліальної дисфункції та певних змін судинної стінки, що лежить в 

основі розвитку атеросклероза та АГ [21, 250]. 

Увага дослідників останніми роками приділяється вивченню СЗ при 

ЕГ, а саме цитокінового статусу та вмісту СРБ [25, 47, 55, 90, 112, 198, 

247, 260]. Зокрема вивчається роль імунної активації і СЗ в розвитку і 

подальшому прогресуванні ГХ. Багатьма дослідниками вважається, що, 

первинне значення може мати гіперпродукція низки біологічно-активних 

речовин - цитокінів [8, 40, 41, 115, 250]. Цитокіни є низькомолекулярними 

білковими структурами, що виробляються переважно активованими 

клітинами ІС, і є медіаторами міжклітинних комунікацій при імунній 

відповіді, гемопоезі, репарації тканин, ангіогенезі, запаленні. 

Встановлено, що цитокіни посилюють протромбогенну і 

вазоконстрикторну активність ендотелію, стимулюють експресію 

адгезивних молекул для активованих лейкоцитів і тромбоцитів, 

викликають інфільтрацію судинної стінки запальними клітинами [21, 48, 

96, 98, 250].  

Серед прозапальних цитокінів особлива увага приділяється 

вивченню вмісту ІЛ- 1ß, ІЛ- 6, ФНП-α, адже їх вміст при ГХ значно 
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перевищує показники у здорових осіб [8, 25, 39, 214, 232, 242]. Важливо 

підкреслити, що звіком відбувається підвищення вмісту зазначених 

прозапальних цитокінів, в тому числі у здорових осіб [131]. Вивчається 

вплив естрогенів на перебіг запальних процесів рiзного походження, в 

тому числі при ГХ. Встановлено, естрогени мають прямий вплив на синтез 

та активніть різних цитокінів [128, 258] та молекул міжклітинної адгезії 

[195].   

ФНП-α в нормі грає фундаментальну фізіологічну роль в 

імунорегуляції процесів апоптозу, але також він здатен виявляти 

патологічну дію, беручи участь в розвитку і прогресі запалення, 

мікросудинної гіперкоагуляції, гемодинамічних порушень і метаболічної 

кахексії при різних захворюваннях людини як інфекційної, так і не 

інфекційної природи [1, 22, 34, 115, 231, 265]. За структурою ФНП-α є 

гомотример, що проявляє свою біологічну активність після зв'язування із 

специфічними мембранними рецепторами (CD120a, CD120b), які 

експресуються на багатьох клітинах, включаючи кардіоміоцити і клітини 

судинного ендотелію [22, 48, 265]. Взаємодія ФНП-α з рецепторами 

призводить до активації специфічних факторів транскрипції (NF - kB), які 

є  генами – регуляторами синтезу широкого спектру медіаторів, а саме: 

ІЛ- 1, ІЛ- 6, простагландинів, фактору активації тромбоцитів, ростових 

факторів (тромбоцитарний фактор росту, трансформуючий фактор росту), 

а також гормонів (адреналін) [14, 84, 240]. Також ФНП-α викликає 

експресію молекул адгезії на поверхні ендотеліальних клітин, що 

призводить до адгезія нейтрофілів, моноцитів і лімфоцитів,та активує 

лейкоцити, що беруть участь у запальній реакції (нейтрофіли, еозинофіли 

і макрофаги), стимулює продукцію медіаторів запалення (ІЛ- 6 і ІЛ- 1) 

мононуклеарними фагоцитами та іншими типами клітин [26, 265]. 

В цілому, ФНП-а проявляє численні системні і локальні ефекти, багато 



 

26 

з яких можуть грати важливу роль у розвитку патології ССС, в тому числі 

атеросклерозі та ЕГ [2, 3, 131, 163]. Особливо велику цікавість 

представляють дані про те, що патологічна дія ФНП-α може бути 

пов'язана з його локальною експресією в міокарді [2, 83, 268]. Помірна 

гіперекспресія ФНП-α призводить до патології міокарду, і 

характеризуюється гіпертрофією кардіоміоцитів, дилатацією шлуночків, 

інтерстиціальною інфільтрацією, фіброзом, апоптозом кардіоміоцитів, 

зниженням фракції викиду (ФВ), зменшенням відповіді на  

ß-адренергические стимули [3, 265, 267, 268]. Причому розвиток 

зазначених патологічних порушень спостерігаєся на тлі мінімальної 

запальної інфільтрації серцевого м'яза. Отже, виражений запальний 

компонент не є обов'язковою умовою локальної гіперекспресії ФНП-а, що 

призводить до дисфункції і ремоделювання міокарду [21, 86, 131]. 

Патогенетичні механізми, що лежать в основі ФНП-а індукованої 

патології міокарду, дуже різноманітні. Один з них може бути пов'язаний з 

синергетичною активністю ФНП-а і інших прозапальних цитокінів 

відносно експресії індукованої форми синтетази оксиду азоту (NOS-2) в 

кардіоміоцитах і ендотеліальних клітинах мікросудин міокарда [239]. 

Оксид азоту і токсичний продукт, що утворюється в процесі взаємодії 

оксиду азоту і супероксидних аніонів (пероксинитрит), мають здатність 

істотно знижувати скорочувальну здатність міокарду, призводять до 

активації симпатичної та ренін-ангіотензинової систем, збільшують 

апоптоз кардіоміоцитів [106, 152, 268].  

В літературі дискутується питання про роль IЛ - 1 в розвитку і 

прогресуванні перебігу ГХ та їх прогностичне значення [151, 163, 181, 

261]. Згаданий IЛ - 1 – це термін, що  використовується для двох протеїнів 

типу α та ß (ІЛ – α та ІЛ – ß відп.). Обидві молекули активують один і той 

же рецептор і викликають схожі біологічні ефекти. ІЛ-1 продукують 
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велика кількість клітин: моноцити, макрофаги, ендотеліальні клітини і 

фібробласти. Стимулами для продукції ІЛ-1 є ліпополісахариди 

бактеріальної мембрани, ФНП-а тощо [48, 231, 261]. Широкий спектр 

біологічної активності ІЛ-1 свідчить про те, що він є головним медіатором 

розвитку як місцевої запальної реакції, так і острофазового відповіді на 

рівні  організму. Порушення цитокінового балансу у бік гіперпродукції 

ІЛ-1 супроводжується надлишковими симптомами запалення, а іноді є 

центральною ланкою патогенезу багатьох відомих захворювань [2, 131]. 

Тому ІЛ-1 відноситься до групи прозапальних цитокінів, що в нормі 

знаходиться в циркуляції  в над малих дозах на межі чутливості 

діагностичних тестів [150, 184]. Збільшення утворення ІЛ- 1 описане у 

людини при різних вирусних, бактерійних, грибкових і паразитарних 

інфекціях, ішемічній хворобі, інфаркті міокарду, ГХ та інш. Проте при 

більшості вказаних захворювань підвищується продукція не лише ІЛ- 1, 

але і інших цитокінів (ІЛ- 6, ІЛ- 8, ФНП - α та інш. [21, 83, 214, 231, 242, 

253, 255, 260].  Встановлено, що підвищення рівня прозапальних цитокінів 

ІЛ-1ß  разом з ФНП -а у хворих ГХ грає важливу роль в процесі 

гіперкоагуляції крові, рестенозі коронарних артерій після ангіопластики, 

порушенні регуляції судинного тонусу, розвитку гострих коронарних 

синдромів і формуванні синдрому ендотеліальної дисфункції, а також 

індукує порушення метаболічні процесів в скелетних м'язах і 

прогресування  м'язової дистрофії [1, 3, 8, 25, 132, 144, 265]. 

Серед багаточислених маркерів СЗ СРБ є найбільш детально 

вивченимта успішно впровадженим в клінічну практику [47, 59, 112, 190, 

198, 237, 247]. СРБ належить до білків – пентраксинів, тобто складається 

з 5 однакових субодиниць, нековалентно з’єднаних між собой. 

Молекулярна маса кожної субодиниці – 21–23 кДа. СРБ в процесі 

запальної реакції виступає в якості опсонина та індукує альтернативну 
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реакцію активації комплементу, а також стимулює викид інших 

прозапальних факторів, зокрема цитокінів [59].Синтез СРБ включається та 

регулюється цілою низкою медіаторів, серед яких анафілотоксини, 

глюкокортикостероїди та цитокіни, наприклад ІЛ – 1, ФНП –α, ФНП - ß 

та інш. [21, 48]. 

Впровадження в лабораторну діагностику нових зверхчутливих 

методів  визначення СРБ дозволило виявляти його малі концентрації та 

досліджувати зміни цього вмісту у практично здорових осіб без активного 

запалення, тобто базову концентрацію. Діагностичне та прогностичне 

значення базових концентрацій СРБ добре вивчено при захворюваннях 

ССС. Більш ніж в 30 рандомізованих дослідженнях продемонстровано 

значення СРБ як незалежного предиктора кардіо-васкулярних явищ  

[26, 58, 115], в тому числі окремо у жінок [238]. Визначення його рівня 

дозволяє оцінити ступінь ризику розвитку гострого інфаркту міокарда, 

мозкового інсульта, раптової серцевої смерті у практично здорових осіб 

[124, 198]. Рівень СРБ є незалежним предиктором ризику серцево-

судинних захворювань та їх ускладнень, проте аналіз великої кількості 

даних виявив кореляцію між його рівнем та  класичними факторами 

ризику (вік, паління, надлишкова вага тощо) [151, 237, 247]. Підвищення  

базового рівня СРБ прослідковується при інфаркті міокарда діабеті, 

уремії, гіпертонії, депрессії, на фоні гормональної терапії та при старінні 

[131, 192].  

Механізми, що беруть участь в реалізації впливу СРБ на рівень АТ 

продовжують вивчатися. Вважається, що СРБ  пригноблює утворення 

оксиду азоту ендотеліальними клітинами, збільшує адгезію лейкоцитів, 

активацію тромбоцитів, що приводить до збільшення вазоконстрикції 

[109, 198]. Більш того, високі рівні СРБ регулюють експресію рецепторів 

до ангіотензину II [247, 266]. В дослідженні Sesso et al. [247] 
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продемонстрировано, що серед 20 525 обстежених жінок (Women's Health 

Study) рівень СРБ виявився предиктором розвитку АГ в наступні 7 - 8 

років, при цьому відправним рівнем вважався вміст СРБ 1,00-2,50 mg/l.  

Як зазначалося вище, при ремоделюванні судинної стінки  

відбувається інфільтрація моноцитами, нейтрофілами медіaсудин [146, 

155], а також лімфоцитарна інфільтрація характерна в периваскулярній 

зоні судинного ураження [174, 224, 250]. Проте міграція клітин крові не є 

хаосним процесом, а відбувається за градієнтом концентрації хемокінів 

при участі відповідних молекул адгезії [42, 90, 96]. Процес міграції різних 

видів лейкоцитів з кровоносного русла в тканині відбувається під 

контролем цитокінів з властивостями хемоаттрактантов, тобто хемокінів. 

Хемокіни – це група білків з молекулярною масою від 8 – 12кДа. Крім 

регулювання міграції клітин в осередок запалення, вони також можуть 

виконувати ангіогенну дію та виступати в якості фактора проліферації 

клітин [10, 26]. 

Одним з найактивніших хемокінів, що володіє властивістю 

контролювати переміщення циркулюючих Т-лімфоцитів, нейтрофільних 

гранулоцитів, еозинофільних гранулоцитів і базофілів в тканини і вогнища 

запалення, є  інтерлейкін-8 (ІЛ-8). В літературі він також зустрічається під 

назвою хемотаксичний фактор Т-клітин та CXCL8 [21, 111, 189]. 

Утворюється ІЛ-8, більшою мірою, активованими макрофагамита 

епітеліальними клітинами. Він вивільняється на поверхні ендотелію у 

вогнищі запалення, взаємодіючи з сульфатними групами на поверхні 

ендотеліальних клітин [28, 215]. ІЛ-8 має виражені прозапальні 

властивості, викликаючи експресію молекул міжклітинної адгезії 

і підсилюючи прилипання нейтрофілів до ендотеліальних клітин 

і субендотеліальним матричним білкам, що свідчить про його основну 

та універсальну роль в розвитку запальної відповіді [10, 22, 189]. 
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Встановлено, що трансендотеліальна міграція нейтрофілів в ГМК судин 

також відбувається по градієнту концентрації до IL-8 [90, 189], що 

підкреслює його роль в розвитку судинної патології різної етіології. 

У експериментах in vivo та in vitro ІЛ - 8 збільшує проліферацію 

ендотеліальних клітин і гладком'язових клітин після націленого 

пошкодження стінки судини [188]. Оксидатівний стрес і зниження 

продукції оксиду азота, що обумовлює розвиток ендотеліальної 

дисфункції, супроводжується підвищенням рівня прозапальних цитокінів, 

зокрема ІЛ-8 [123]. Крім того участь ІЛ-8 в процесах неореваскуляризації 

доведено в числених експериментах in vivo і in vitro [188, 189].  

Повідомляється про підвищення рівня ІЛ - 8 при бронхіальній астмі, 

розсіяному склерозі, хворобі Бехчета [188, 196, 260]. Крім того, 

опубліковані дані, що підвищення рівня ІЛ-8 в периферичній крові часто 

передує розвитку атеросклерозу і ССЗ. Це продемонстровано в двох 

популяційних дослідженнях (STANISLAS, MONICA/KORA), де вивчали 

рівні ІЛ -8 у осіб з ССЗ, було встановлено, що у осіб з атеросклерозом 

серця та судин його рівні значно вищи, ніж  у здорових, крім того вміст 

ІЛ – 8 у зразках крові жінок був менший, ніж аналогічні показники у 

чоловіків [120, 180], У вітчизняних дослідженнях також продемонстровані 

вищі рівні ІЛ-8 у хворих з ішемічною хворобою серця з розвинутою 

серцевою недостатністю, а також у хворих АГ у поєднанні з 

атеросклерозом [7, 8, 13].  

В 2004 році були опубліковані результати дослідження EPIC-Norfolk 

Prospective Population Study, в якому вивчалась залежність ризику ССЗ від 

змін вмісту ІЛ – 8 в крові дорослих: виявилось, що зростання рівня ІЛ – 8 

асоціюється з OR  1.77 (95 % CI, 1.21 to 2.60). Крім того, підвищення рівня  

ІЛ – 8 запропоновано вважати самостійним фактором ризику ССЗ, що не 

має  прямої залежності від вмісту СРБ або інших традиційних факторів 
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ризику (расова приналежність, вага, вік, рівень холестерину, паління та 

інш.) [123]. 

За даними літератури, рівень ІЛ – 8, разом з іншими прозапальними 

цитокінами (ІЛ – 1, ФНП – α, ІЛ – 6)  підвищується в осіб з розвинутою 

АГ [26, 55, 110, 254] та предгіпертензією (САД 130-139 мм рт. ст,  

ДАД 85-89 мм рт.ст) [213]. В експерименті доведено, що рівень ІЛ – 8 

асоціюється зі зростанням вмісту ангіотензина та ремоделюванням 

судинної стінки [189]. Також в декількох дослідженнях вивчена роль ІЛ -8 

в при оксидативному стресі в процесі розвитку розвитку ендотеліальної 

дисфункції [253].   

Таким чином, запалення низького ступеня інтенсивності 

супроводжує розвиток АГ, опосередковує проліферативні зміни стінки 

судини та сприяє поглибленню процесів ремоделювання серця і судинної 

стінки. Разом з тим, патогенетичне і прогностичне значення СРБ, 

прозапальних цитокінів (ФНП - α, ІЛ -1β,ІЛ-8) у хворих з ЕГ вимагає 

детальнішого вивчення з урахуванням гендерного підходу та залежно 

від періоду життя у жінок. 

 

1.5. Роль ендотелію судин в розвитку імунного запалення. 

Значення анти - ендотеліальних аутоантитіл в пошкодженні 

ендотеліальних клітин 

 

В основі розвитку ЕГ, з огляду на сучасний стан дослідження 

проблеми, лежить порушення функції ендотелію, що на морфологічному 

рівні проявляється проліферацією інтими судин. Проте порушення 

функції та морфології ендотеліальних клітин передує розвитку 

ремоделювання судинної стінки та підвищенню судинного опору [145]. 

Також ендотеліальні клітини приймають активну участь в ангиогенезі, 
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секретують проколаген, коллагеназу та еластин, що формує базальну 

мембрану, регулює міграцію клітинних елементів крові та інфільтрацію 

інтими й ГМК [245]. В останні роки доведена роль ендотеліальних клітин 

в імунних реакціях, що відображається в секреції відповідних 

інтерлейкінів, регулюванні міграції лімфоцитів, взаємодією з 

простагландинами та лейкотриєнами [11, 24, 145, 231]. 

Численні механізми взаємодії клітин крові та ендотеліальних клітин 

стали зрозумілими після відкриття їх спільного мезенхимального 

походження. В ембріональному періоді мезенхімальні клітини, розташовані 

в центральній частині кров´яних островків, в процесі диференціювання 

дають начало клітинам крові, в той же час клітини, що знаходяться на 

периферії островків - перетворюються в ендотеліальні клітини первинних 

кровоносних судин. Аналогічні механізми неоангіогенезу характерні в 

організмі дорослої людини [176]. Судинна сітка внутрішніх  органів також 

розвивається по цим механізмам, зокрема ендотеліальні клітини 

диференцюються безпосередньо з мезенхіми навколо судин. Проліферація 

та міграція ендотеліальних клітин регулюється специфічними ростовими 

факторами та молекулами адгезії [118, 207].  

З огляду на сучасні дані про розвиток запального процесу, про що 

було сказано вище, судинний ендотелій приймає безпосередню участь в 

розвитку запалення, а саме клітинно - опосередкованих реакціях [21, 250]. 

Виділяють дві основні функції ендотелію: презентація антигенів  

Т-клітинам [232] та рекрутування відповідних лейкоцитів в осередок 

запалення [134]. Групою вчених під керівництвом F. Marelli-Berg 

доведено, що в тканинах антигени презентується Т – лімфоцитам не 

тільки макрофагами, а ще й активованими ЕК. Зокрема іn vitro 

неактивовані ЕК експресують молекулу гістосумісності I типі (МГС I), в 

комплексі з якою відбувається презентація антигенів CD8+ - лімфоцитам. 
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Під дією ІФН- γ з´являється молекула гістосумісності II типу (МГС II), 

в комплексі з нею відбувається презентація антигенів CD4+ - лімфоцитам. 

Встановлено, що іn vivo ЕК також експресують MГC I и II типів, 

щільність розташування яких на поверхні контролюється прозапальними 

цитокінами [202, 203.]. Взаємодія Т-клітин з ЕК відбувається аналогічно з 

їхньою взаємодією з макрофагами, а саме при наявності костимулюючої 

молекули – інтегрина LFA-3(CD58), що подібно до взаємодії структури 

B 7.1 (CD80) або B7.2 (CD86) на моноциті з структурою CD28 на  

Т-лімфоциті [232]. В той же час у тварин, зокрема свиней, є 

підтвердженим факт експресії структури CD86 на ЕК, що стає однією 

з причин, що перешкоджає використанню свинячих тканин в 

трансплантації людині [219]. 

Проте, на відміну від моноцитів, ЕК здатні активувати тільки  

Т - клітини памяті, та не можуть ініціювати бласттрансформацію 

«наївний» Т-лімфоцитів. [139, 232]. Однак є повідомлення, що при 

взаємодії ЕК з «наївними» Т-лімфоцитами відбувається розвиток 

клональної анергії, тобто лімфоцити втрачають можливість до відповіді на 

відповідний імунний стимул [202].  

Другою важливою функцією ЕК є рекрутування відповідних 

лейкоцитів в осередок запалення. Цей процес виникає при активації ЕК 

прозапальними цитокінами, ко-сигнальними структурами Т-лимфоцитів 

(CD40 –ліганд), що призводить до експрессії селектинів, інтегринів, деяких 

хемокинів, зокрема ІЛ – 8, що сприяє адгезії та трансендотелиальній 

міграції лейкоцитів [215, 231, 250]. 

Таким чином, ендотелій судин відіграє ключову роль в ініціювання 

клітинно опосередкованого імунного запалення. 

Насьогодні є доказаним факт регіональної гетерогенності ЕК, 

незважаючи на спільне походження із мезенхіми [108, 207]. 
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Вариабельність ендотелію судин залежить від певної функції органу. 

Доведено, що фенотип ЕК здатний до трансдиференціювання, під дією 

різних факторів, такі як механічні пошкодження, взаємодія з ростовими 

факторами, цитокінами, ліпідами та циркулюючими білками плазми 

(тромбін, плазмін, антитіла тощо) [108]. Зважаючи на те, що ЕК 

приймають участь в процесах запалення, здатні безпосередньо 

взаємодіяти з лімфоцитами, увагу багатьох вчених привертає вивчення 

ролі антиендотеліальних аутоантитіл (АЕАТ) в нормі та при розвитку 

числених захворювань. Вперше АЕАТ були виявлені методом непрямої 

імуно - флюоресценції на зрізах мишиної нирки, потім це стало можливим 

з допомогою  радіоімунного та імуноферментного методів [101]. 

АЕАТ – це гетерогенна група аутоантитіл, що реагує з 

різноманітними антигенами мембрани ЕК [34, 149].Також  виявлена 

перехресна активність АЕАТ з поверхневими антигенами фібробластів, 

тромбоцитів, кардіоцитів [194]. Вказується, що вони реагують з 

ендотелієм за рахунок Fab - фрагмента, та можуть відноситися до 

імуноглобулінів  класу IgG, IgM та IgA. 

АЕАТ виявлені при багатьох захворюваннях, таких, як системні 

васкуліти, системні ревматичні захворювання, раізні інфекційнй 

захворювання, а також при антифосфоліпідному синдромі та синдромі 

гіперпролактинемії [125, 149, 183, 235]. Проте в останні дисятиліття 

досліджені рівні АЕАТ при ЕГ [166, 233, 234], атеросклеротичних 

ураженнях серця та коронарних і периферичних судин [107, 222]. Звертає 

на себе увагу той факт, що АЕАТ присутні в крові здорових осіб [223, 

234]. Деяки вчені розцінюють появу АЕАТ у здорових осіб як маркер 

розвитку аутоімунних порушень з залученням аутоімунного ушкодження 

судин [177, 248]. Інші дослідники вказують на можливість розвитку 

захворювань, не пов’язаних з аутоімунною агресією, наприклад, таких як 
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атеросклероз [107, 223]. Також вважається, що зміни рівня АЕАТ можуть 

бути чутливим  маркером пошкодження клітин ендотелія [243].  

Проте інші вчені вважають, що АЕАТ в низьких концентраціях 

виконують числені регуляторні функції, та відносять її до конститутивних 

аутоантитіл [44, 117, 126]. Взагалі до  конститутивних антитіл відносяться 

імуноглобуліни класів М, G и А, спрямовані проти молекул власного 

організму. Такі антитіла поліреактивні, тобто можуть зв’язувати багато  

антигенів, ауто- та екзогенних. Як правило, вони мають низьку афінність. 

Їх синтез починається у внутрішньоутробному періоді, тоді вони 

представлені класом IgМ, а у немовляти вже визначаються як IgМ, так 

і IgG, частина з яких походить з материнського організму [44, 211]. Також 

вважається, що нормальні аутоантитіла прймають участь ввиконанні 

важливих функцій в організмі людини: здійснюють першу лінію захисту 

проти інфекційних агентів, видаляють постарілі клітини та продукти 

катаболізму, мають протизапальну дію, індукуючи синтез протизапальних 

речовин та зменшуючи комплемент-залежне пошкодження тканин, тобто 

беруть активну участь в регуляції гомеостазу [84, 117]. 

Безпосередньо сам механізм можливої регуляторної дії АЕАТ 

пояснено в експерименті A. Bordron та співавт., де культуру ЕК 

інкубували з сироваткою зі вмістом АЕАТ. Цепризвело до експресії 

молекул фосфотідилсеріну на зовнішній стороні мембрани ЕК, появи 

гипоплоїдії, ДНК-фрагментації та інших маркерів развитку апоптотичного 

процесу. Авторами був зроблений висновок, що АЕАТ приймають участь 

в ініціюванні апоптозу ЕК [125]. Отже роль АЕАТ в нормі та при патології 

потребує подальшого вивчення з метою визначення їх діагностичного та 

прогностичного значения. 

Таким чином, літературні дані свідчать про важливу роль імунних 

порушень в розвитку ЕГ, проте дослідження системи імунітету у таких 
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хворих є порівняно новим напрямом в сучасній кардіології, тому багато 

положень до теперішнього часу вивчено недостатньо, наявні відомості 

суперечливі, що вимагає продовження досліджень по цьому питанню. 

Наведені факти переконливо демонструють, що статеві гормони мають 

численні ефекти на формування імунної реактивності жіночого організму. 

При цьому вікові зміни гормонального профілю приводять до певних 

зрушень в імунному статусі, які посилюються за наявності морбітного 

фону. Дані процеси в даний час знаходяться у стадії активного вивчення, 

проте потрібні додаткові дослідження для розуміння механізмів взаємодії 

між гормональною та імунною системами в нормі і патології [64]. 
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РОЗДІЛ 2 

 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ  
ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих 

 

Було обстежено 115 жінок, з них 79 знаходилося на стаціонарному або 

амбулаторному лікуванні в КУ "Центральна лікарня Орджонікідзевського 

району", а інші 36 були запрошені в дослідженні як волонтери. 

Обстежені хворі були у віці від 19 до 69 років, середній вік склав 

(45,8 ± 12,3) років. У 65 обстежених діагноз з ГХ І або ІІ стадії був 

встановлений згідно класифікації ВООЗ, 1999 р. Прояви КС різного 

ступеня важкості були виявлені у 84 жінок за результатами визначення 

менопаузального модифікованого індексу (ММІ).  

Критеріями включення хворих в дослідження були: 

 наявність встановленої ГХ; 

 наявність порушень репродуктивного циклу, характерних для 

перімено-паузи або припинення менструацій; 

 наявність КС; 

 відсутність клінічно значущих захворювань, окрім ГХ; 

 наявність інформованої згоди на участь в дослідженні. 

Критеріями виключення хворих з дослідження були: 

 наявність клінічно значущою супутньою патології: вторинні 

форми АГ, інфаркт міокарду або мозковий інсульт в анамнезі, 

недостатність кровообігу, цукровий діабет, обструктивні захворювання 

легень, захворювання печінки і нирок з порушенням їх функції, 

онкологічні захворювання; 
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 креатинін крові > 105 мкмоль/л або зниження швидкості 

клубочкової фільтрації < 60 мл/(хв/м2); 

 відмова хворого від участі в дослідженні. 

Під поняттям «репродуктивний період» (РП) розумівся відрізок часу 

життя жінки, який починався з 18 років і тривав до появи перших симптомів 

естрогенного дефіциту, тобто до формування клінічних проявів КС. 

Клімактеричний період включав дві фази: періменопаузу і постменопаузу. 

Періменопаузою вважався відрізок часу від появи перших клімактеричних 

симптомів (зміна менструального циклу, симптоми естроген дефіцитного 

стану) до двох років після останньої, самостійної менструації. Під поняттям 

«менопауза» розуміють останню самостійну менструацію, дата менопаузи 

встановлюється ретроспективно після 12 місяців відсутності менструації. 

Постменопаузою вважався відрізок часу від моменту настання менопаузи до 

віку 65 - 69 років. Під поняттям «природна менопауза» розумілося 

спонтанне припинення менструацій більше 12 місяців тому; «хірургічна 

менопауза» - стан після гістеректомії і/або оваріоектомії. Під поняттям 

"рання менопауза" розумілося припинення менструацій в 40-44 років, 

«передчасна менопауза» - в 36 - 39 років [104]. 

Жінки у фазі періменопаузи у віці від 38 до 52 років (середній вік 

(51,2+ 6,1) років) були розподілені на дві групи. 1 групу склали 27 жінок 

(середній вік (44,2 ± 3,4) роки) в періменопаузі без АГ; 2 групу склали 

34 жінки (середній вік (49,2 ± 3,5) роки) в періменопаузі зі встановленим 

діагнозом ГХ I або II стадії.  

Жінки у фазі постменопаузи у віці від 50 до 69 років (середній вік 

(58,9 ± ± 4,2) роки) зі встановленим діагнозом ГХ I або II стадії були 

включені в 3 групу дослідження, яку склали 31 жінка.  
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Таким чином, жінки, що знаходяться в КП, були розподілені на три 

групи: 1 групу склали 27 жінок в періменопаузі без ГХ, 2 групу - 34 жінки 

в періменопаузі з ГХ, 3 групу - 30 жінок в постменопаузі з ГХ. 

Контрольну групу дослідження склали 23 жінки, що знаходиться в 

РП (середній вік (23,9 ± 2,2) роки). 

Протокол обстеження включав:  

 стандартне загальне клінічне обстеження: опитування по 

системах, сімейний анамнез, статус куріння, опитування про перебіг АГ 

і супутні захворювання, неврологічний і діабетичний статуси; 

 вимір АТ, електрокардіографія (ЕКГ), рентгенографія органів 

грудної клітки, дослідження очного дна, ехокардіографія (ЕХО -КГ); 

 лабораторне обстеження: загальний аналіз крові і сечі, глюкоза 

крові, визначення рівнів холестерину, тригліцеридів, креатиніну, 

сечовини, електролітів в сироватці крові; 

 гінекологічне опитування і визначення важкості КС: для кількісної 

оцінки вираженості КС використовувався індекс Купермана в модифікації 

Уваровой, який розраховувався на підставі суб'єктивної оцінки симптомів 

згідно з шкалою балів з наступною сумацією (див. Додаток); 

 антропометричне обстеження: вимір росту з точністю до 0,5 см, 

маси тіла з точністю до 0,1 кг, розрахунок індексу маси тіла (ІМТ). 

Артеріальною гіпертензією вважалося підвищення САТ до 140 мм 

рт.ст. та більше або ДАТ до 90 мм рт.ст. і більше, якщо таке підвищення 

було стабільним і фіксувалося при повторних вимірах. Діагноз 

формулювався з урахуванням стадії захворювання і рівня підвищення АТ 

згідно класифікації ВОЗ, 1999 р. 

Розподіл хворих в другій і третій групах по стадії ГХ представлено в 

таблиці 2.1.  
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Таблиця 2.1.1  

Розподіл хворих в групах з урахуванням стадії гіпертонічної хвороби 

 

Група 

Стадія ГХ 

I стадія II стадія 

 n % n % 

Група 2, n=34 12 35,3 22 64,7 

Група 3, n=31 10 32,3 21 67,7 

Разом, n = 65 22 33,8 43 66,2 

 

Як видно з наданого матеріалу, переважали хворі з ГХ II стадії  

(n = 43; 66,2 %) над ГХ I стадії (n = 22; 33,8 %). При цьому достовірні 

відмінності між групами були відсутні: в другій групі ГХ I ст. визначена у 

12 жінок (35,3 %) та у 10 жінок (32,3 %) - в третій групі; ГХ II стадії 

виявлена у 22 жінок (64,7 %) в другій групі та у 21 жінки (67,7 %) - в 

третій групі.  

При об'єктивному дослідженні у пацієнтів з ГХ II стадії з боку лівого 

шлуночка визначалися: ознаки збільшення ЛШ - зміщення лівої межі 

відносної тупості серця вліво; акцент другого тону над аортою; на ЕКГ - 

ознаки гіпертрофії ЛШ. Ці зміни були виявлені у усіх хворих як в другій, 

так і в третій групах. При дослідженні очного дна у 17 (26,1 %) хворих 

були ознаки гіпертонічної ангіопатії (ГА), з них 11 (32,3 %) пацієнтів 

2 групи і 6 (19,3 %) – 3 групи; у 24 (36,9%) хворих відзначалися ознаки 

гіпертонічного ангіосклерозу (ГС), з них у 9 (26,5%) пацієнтів в 2 групі та 

у 15 (48,4%) - в 3 групі.  

Перший ступінь АГ діагностували при САТ 140-159 мм рт. ст. і ДАТ 

90-99 мм рт. ст., який визначався у 29 хворих 2 групи та у 9 хворих 

3 групи; другий ступінь АГ - при САТ 160-180 мм рт. ст. і ДАТ 100-109 

мм рт. ст. Розподіл хворих в другій і третій групах по ступеню підвищення 

АТ представлено в таблиці 2.2. 
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Таблиця 2.2 

Розподіл хворих в групах з урахуванням ступеня ГХ 

Показники 
ГХ 1ступ. ГХ2 ступ. 

n % n % 

Група 2, n=34 26 74,3* 8 25,7* 

Група 3, n=31 14 45,2* 17 54,8* 

Разом, n = 65 40 61,5 25 38,5 
 

Примітки: * - відмінності між групами при р < 0,05. 

 

Як видно з представленого матеріалу, у пацієнтів в 2 групі 

переважала АГ 1 ступеня (n = 26; 74,3 %), тоді як в 3 групі - АГ 2 ступеня 

(n = 17; 54,8 %). По рівню САТ в 2 групі середні показники склали при ГХ 

1-го ступеня (144,5 ± 4,8) мм рт. ст., при АГ 2 ступені - (165,0 ± 5,0) мм рт. 

ст.; по рівню ДАТ – при АГ 1-го ступеня показники склали (84,8 ± 5,2) мм 

рт. ст., при АГ 2 ступеня - (97,0 ± 3,0) мм рт. ст. В третій групі, відповідно, 

значення САТ склали при АГ 1-го ступеня (148,8 ± 2,3) мм рт. ст., при АГ 

2-го ступеня – (166,4 ± 4,1) мм рт. ст.; значення ДАТ склали: при АГ 

1 ступеня – (88,3 ± 4,0) мм рт. ст., при АГ 2 ступеня – (99,3 ± 1,6) мм рт.ст.  

В нашому дослідженні у обстежених у 85 жінок (92,4 %) в КП був 

виявлений клімактеричний синдром (КС), а саме: в 1 групі – у 20 жінок 

(74,4 %), в 2 групі і 3 групі – в усіх обстежених. При цьому в 1 і 2 групах 

(періменопауза) виявлена легка і середня ступінь тяжкості КС (77 % 

і 13 % відп.), а в 3 групі (постменопауза) також КС зустрічався в 19,4 % 

у важкому ступені. Висока відносна кількість виявлення КС обумовлений 

тим, що в дослідження включалися жінки з АГ, на тлі якої набагато 

частіше формується клінічно значущий КС. Розподіл в групах по ступені 

тяжкості КС приведені в таблиці 2.3.  
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Таблиця 2.3 

Ступінь важкості КС в групах дослідження 

Групи 

дослідження 

Ступінь важкості КС 

легкий помірний важкий 

n % n % n % 

Група 1, n=27 20 74,0 0 0 0 0 

Група 2, n=34 27 77,1 7 22,8* 0 0 

Група 3, n=31 18 58,1* 7 22,5* 6 19,4* 

Разом, n = 92 65 70,6 14 15,2 6 6,5 

Примітки: * - відмінність з 1 – ю групою, р < 0,01. 

 

Таким чином, у обстежених жінок в КП з більшою частотою 

виявлений КС легкого ступеня (n = 65; 70,6 %), середній і важкий ступені 

зустрічаються значно рідше (n = 14; 15,2% та n = 6; 6,5% відп.). В 3 групу 

дослідження входили жінки з різним характером настання менопаузи 

і тривалістю постменопаузи. Зокрема у жінок в 3 групі рання менопауза 

(РМ) виявлена у 4 (12,9%) обстежених (середній вік (42,7 ± 1,2) роки), 

пізня (ПМ) - у 6 (19,4 %) жінок (середній вік (53,6 ± 2,4) роки), хірургічна 

менопауза (ХМ) - у 4 (12,9 %) жінок (середній вік (49 ± 3,5) роки), в інших 

випадках спостерігалася фізіологічна менопауза. У жінок 3 групи 

тривалість постменопаузи до 2-х років виявлена у 3 обстежених (9,68 %), 

тривалістю 2-5 років – у 5 (16,1 %) жінок, і понад 5 років – у 23 (74,2 %) 

жінок. 

Всім жінкам, включеним в дослідження, було проведено обчислення 

індексу маси тіла та визначення ступеня ожиріння (табл. 2.4).  
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Таблиця 2.4 

Розподіл в групах по ступеням важкості ожиріння 

Показники 
Норма 

Ожиріння, ступінь важкості 

1 2 3 

n % n % n % n % 

Група 1, n=27 5 18,5* 19 70,4* 1 3,7* 2 7,4* 

Група 2, n=34 6 17,6* 12 35,3*Δ 10 29,4* Δ 6 
17,6* 

Δ 

Група 3, n=31 4 12,9* 21 67,7* 5 16,1* 1 3,2* 

Контроль 20 86,9 3 13,1 0 0 0 0 

Разом, n = 115 35 30,4 55 47,9 16 13,9 9 7,8 

Примітки:* - відмінність з групою контроля, р < 0,01,Δ – відміність  

з 1 – ю та 3 – ю групами, р < 0,05. 
 

Як видно з наданого матеріалу, нормальна маса тіла (ІМТ < 25 балів) 

була виявлена у 35 (30,4 %) жінок, ожиріння 1-го ступеня (ІМТ < 30 балів) 

– у 55 (47,9 %), ожиріння 2-го ступені (ІМТ < 35 балів) - у 16 (13,9 %), 

ожиріння 3-го ступені (ІМТ < 50 балів) – у 9 (7,8%). Найбільш 

несприятлива ситуація по ожирінню виявлена в 2 групі, де ожиріння 2-го 

і 3-го ступеня зустрічалися у 29,4 % і у 17,6 % випадках відп., що значно 

вище, ніж в інших групах. 

 

2.2. Методи обстеження  

 

2.2.1 Анкетування 

 

Для виявлення кількісної оцінки вираженості КС використовувався 

модифікований індекс Купермана, який розраховувався на підставі 

суб'єктивної оцінки симптомів по опитувачу індексу Купермана в 
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модифікації Уварової [(Вихляева 623-626)]. Цей опитувач складається з 

трьох підгруп: обмінно-ендокринні (ОЕ), психо-емоційні (ПЕ) і нейро-

ендокринні (НЕ) порушення. Для визначення модифікованого 

менопаузального індексу (ММІ) менопаузи проводилася сумація 

результуючих балів трьох частин. Значеннях ММІ від 12 до 34 балу 

відповідали КС легкого ступеня, 35 - 58 балів - КС помірного ступеня, 

більше 58 балів - КС важкого ступеня. При відповіді на питання в підгрупі 

ОЕ порушень результат до 7 балів оцінювався як легкогоступеня,  

від 8 до 14 балів - помірногоступеня, більше 14 балів - важкогоступеня. 

При відповіді на питання в підгрупі ПЕ і НЕ порушень результат від 10 до 

19 балів оцінювався як порушення легкого ступеня, від 20 до 30 балів – 

помірного ступеня, більше 30 балів – важкого ступеня.  

 

2.2.2. Інструментальні методи обстеження 

 

1) Вимірювання АТ на плечовій артерії непрямим методом 

Н. С. Короткова проводили після 5 хвилин перебування в спокої у сидячому 

положенні. АТ вимірювався двічі, а при значній різниці між одержаними 

результатами - тричі. АГ вважали при рівні АТ більше 140/90 мм рт. ст.  

2) Всім обстежуваним проводилася електрокардіографічна оцінка 

серцевої діяльності та гіпертрофії шлуночків серця за M.Sokolow, T. Lyon 

тa I. Widimsky.  

3) Ехокардіографія та доплер-ЕхоКГ, усім хворим проводилося 

на апараті "ULTIMA PRO - 30" в М- та В-режимах за стандартною 

методикою з частотою локації 7 Мгц. З метою оцінки типу геометрії ЛШ 

використовували показник відносної товщини ЛШ (ВТСЛШ) та індексу 

маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ). За результатами дослідження 

визначалися наступні варіанти геометрії ЛШ: 
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 Нормальна геометрія ЛШ (ІММЛШ <110 г/м2 та ВТСЛШ <0,45); 

 Концентричне ремоделювання ЛШ (ІММЛШ <110 г/м2 та 

ВТСЛШ >0,45); 

 Концентрична гіпертрофія ЛШ (ІММЛШ >110 г/м2 і ВТСЛШ 

>0,45); 

 Ексцентрична гіпертрофія ЛШ (ІММЛШ >110 г/м2 і ВТСЛШ 

<0,45). 

Масу міокарда ЛШ (ММЛШ, г) розраховували за формулою 

Devereux:  

 

ММЛШ = 1,04 х (КДР + ТМШП + ЗСЛШ)3 – 1,04 х КДР3 – 13,6, де 

КДР – кінцево-діастолічний розмір ЛШ (мм); 

ТМШП – товщина міжшлуночкової перетинки (мм); 

ЗСЛШ – задня стінка ЛШ (мм). 

Індекс ММЛШ (ІММЛШ, г/м2) обчислювався як співвідношення 

ММЛШ до площі поверхні тіла. Площу поверхні тіла перераховували 

за формулою Дюбуа:  

 

S = М х Р х 71,84, де 

S - площа поверхні тіла;  

М - маса тіла пацієнта (кг);  

Р - зріст тіла (см). 

Відносну товщину ЛШ визначали по формулі:  

 

ВТСЛШ = (ТЗСЛШ/КДР) х 2, де 

ТЗСЛШ – товщина задньої стінки ЛШ; 

КДР -  кінцево-діастолічний розмір ЛШ. 
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2.2.3. Лабораторно - біохімічні та імунні дослідження 

 

1) Методика визначення популяцій та субпопуляцій лімфоцитів по 

типуванню поверхневих антигенів за допомогою моноклональних антитіл 

до СD3, СD4, СD8, СD16, СD20, СD25. 

Венозна кров в об'ємі 10 мл, яка забирається з ліктьової вени вранці 

після 12 годин голодування, стабілізується гепарином (2 мг/мл, Строфа). 

Плазма виділяється шляхом центрифугування протягом 20 хвилин при 

частоті обертання 1500 хв-1 і температурі 4°С. Її ампулюють та зберігають 

при 20○С для подальших серологічних досліджень. Перед виділення 

плазми підраховується кількість лейкоцитів в крові з використанням 

камери Горяєва. Із зразка крові, яка залишилася, виділяються лімфоцити 

на градієнті щільності фіколверографіні [78]. 

Для фарбування мазків використовується варіант запропонованого 

Паппенгеймом паноптического фарбування [85] в авторській модифікації 

[86], який є комбінацією методів Май-Грюнвальда і Гимза. [56]. Потім 

мазки обполіскуються в дистильованій воді, диференцюються в НСl 

(1 краплю конц. НСl на 300 мл дистильованої води) 1-2 секунди 

і промиваються в 3-х порціях дистильованої води. Мазки висушуються на 

повітрі, потім мікроскопуються.  

Для отримання достовірних результатів при підрахунку лейкоцитарної 

формули крові аналізується не менше 200 клітин. Мазок досліджується з 

імерсійною системою при збільшенні о. 100х; ок. 7х. При дослідженні мазка 

крові спочатку проводиться оцінка адекватності клітинного ділення, 

фарбування мазка, кількості лейкоцитів, а потім – диференціальний 

підрахунок лейкоцитів і цитоморфометричний аналіз лімфоцитів. 

Виділення самих лімфоцитів проводиться на фікол-верографиновому 

градієнті з щільністю 1,078 г/мл за методом Бейума [23]. У камері Горяєва 
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підраховується кількість мононуклеарів, до необхідної для постановки 

імунологічних методів кількість клітин отримується шляхом додавання 

живильного середовища (середовище 199, 20% ЕТС). 

Перед використанням суспензії лімфоцитів або лейкоцитів 

перевіряється їх життєздатність (рівні об'єми 0,1 % розчину водного 

еозину і 0,1 % розчину трипанового синього) [121]. Для дослідження 

використовується суспензії клітин, в яких після їх виділення відносна 

кількість життєздатних клітин має показник не менший 97%. 

Для типування лімфоцитів застосовується діагностикум, який 

представляє собою еритроцити, покриті моноклональними антитілами 

проти СD2, СD3, СD4, СD8, СD16, СD20, СD25 (НПО «Гранум», 

г. Харьков).Суспензію лімфоцитів, виділену на градієнті щільності 

фіколверографином, відмивають 2 рази ФСБ (5 мл при частоті 

обертання 1500 хв-1 або 2 мл при 1000 хв-1). Потім розводять суспензію 

клітин до 4 млн. кл/мл. До мікропробірок вносять 0,025мл (25мкл) СD - 

діагностикуму антитіл і додають такий же об'єм суспензії лімфоцитів з 

концентрацією розчину 4 млн/мл. Суміш інкубують 25 хвилин при +37○С. 

Центрифугують при частоті обертання 1000 хв-1 3 хвилини і ставлять на 

ніч до холодильника при +4○С. Надосадну рідину зливають, а до осаду 

додають 0,025 мл 0,12 % розчину глютарового альдегіду і обережно 

ресуспензують та роблять мазок приблизно на 1 см2 площі знежиреного 

предметного скла (моношар клітин на рівній поверхні). Висушують, 

фіксують метиловим спиртом і фарбують по Романовскому-Гимза. 

Підраховують відносну кількість розеткоутворюючих клітин, які зв'язали 

не менше, ніж 3 еритроцити з антитілами. Гранулоцити не враховують, 

оскільки іноді вони можуть утворювати агрегати. Лімфоцити, які 

потрапили до таких агрегатів, також не враховують. Після підрахунку 

200 клітин в кожному препараті визначали відносну кількість 
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розеткоутворюючих лімфоцитів визначали відсоток певних популяцій 

і субпопуляцій лімфоцитів в досліджуваному зразку.  

Розеткоутворюючі лімфоцити, які прикріплювали більше 8 ЕБ 

вважали активованими[63,65,66,77,80,82].  

Визначалися наступні популяції/ субпопуляції лімфоцитів: 

 з  СD 3 - Т-лімфоцити; 

 з  СD 4 - Т-хелпери; 

 з  СD 8 - Т-кілери/супресори; 

 з  СD 16 - натуральні кілери; 

 з  СD 20 - В-лімфоцити; 

 з  СD 25 - активні Т- і В-лімфоцити. 

2) Методика визначення антиендотеліальних антитіл (АЕАТ) 

Дослідження проводилося з допомогою наборів реактивів для 

імунофлуоресцентного якісного визначення АЕАТ - HUVEC (human) 

IIFTFA 1960-1005, виробництва EUROIMMUN, Германія.  

a. Суть методу. 

У наборі HUVEC (human) IIFT включені предметні стекла з 

біочиповими реакційними зонами, поверхня яких покрита культивованими 

ендотеліальними клітинами людини (HUVEC).Стекла інкубують на першій 

стадії реакції із зразками розведеної сироватки або плазми крові пацієнта. 

Наявні в позитивних зразках специфічні антитіла класів IgA, IgG і IgM 

зв'язуються з відповідними антигенами. На другій стадії антитіла, що 

зв'язалися, виявляють флуоресцентним фарбуванням, яке відбувається 

в результаті інкубації стекол з міченими флюоресцентними антитілами до 

відповідних імуноглобулінів людини. Характер свічення оцінюється за 

допомогою флуоресцентного мікроскопа. 
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b. Методика постановки. 

Використовуються зразки плазми або крові пацієнтів, які розводять 

1:10 відповідним буфером з набору. Потім наносять по 25 мкл розведеного 

зразка сироватки або плазми крові в кожну реакційну зону шаблону-

підкладки, викладають предметні стекла з біочіпами в відповідні 

поглиблення шаблону-підкладки та інкубують протягом 30 хв. при 

кімнатній температурі (від +18°С до +25°С). Предметні стекла промивають 

1 сек.  під струменем буфера, що додається в наборі, та негайно поміщають 

в промиваючу кювету на 5 хв. 

Перед використанням мічені антитіла перемішують за допомогою 

піпетки. Наносять по 20 мкл мічених флюоресцеином антитіл до 

імуноглобулінів людини в кожну реакційну зону чистого шаблону-

підкладки. Усі краплі реагенту повиннібути нанесені до початку 

2 інкубації. Друга інкубація проводиться протягом 30 хвилин при кімнатній 

температурі (від +18°С до +25°С). По завершенню предметні стекла 

промивають1 секунду під струменем буфера, що додається в наборі, 

та негайно поміщають в промиваючу кювету на 5 хв. Для контрастного 

фарбування на кожні 150 мл фосфатного буфера можна додавати 

10 крапель барвника Еванса блакитного. 

Облік результатів проводиться оцінюванням флюоресценції за 

допомогою мікроскопа. Використовується: 

 об'єктив: для зрізів органів 20х, для інфікованих клітин 20х, для 

клітинних субстратів 40х; 

 фільтр збудження: 488 нм, 

 кольороподільний пристрій: 510 нм,  

 блокуючийфільтр: 520 нм 

 джерело світла: ртутна лампа, 100 Вт, EUROIMMUN LED, 

EUROStar Bluelight. 
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Характер флуоресцентного свічення в отриманих зразках 

порівнюють зі разком позитивної реакції флюоресценції, що додається. 

У позитивному зразку АЕАТ дають на культивованих ендотеліальних 

клітинах людини гранулярний тип свічення цитоплазмиклітин, яке, як 

здається, конденсується навколо ядра.  

Якщо в зразку пацієнта знаходяться антитіла до ендотеліальних 

клітин, повинна спостерігатися така ж картина флуоресцентного свічення, 

як і у позитивної контрольної сироватки. Якщо спостерігається 

фарбування клітинного ядра або цитоплазми усіх клітин, то в зразку 

присутні антинуклеарні антитіла або антитіла до мітохондрій. 

Зразки плазми пацієнтів досліджувалися в розведенні 1:10 та 1:100. 

За інтенсивність флюоресцентного свічення розраховувалася 

концентрація АЕАТ в плазмі згідно з таблицею для перерахунку. 

3) Методика визначення СРБ, ІЛ – 1β, ІЛ – 8, ФНП – α. 

Для визначення вмісту СРБ, ІЛ – 1β, ІЛ – 8, ФНП – α 

використовувався набір реактивів для кількісного визначення вмісту 

зазначених показників у сироватці крові методом твердофазного 

імуноферментного аналізу виробництва ТОВ «УкрмедДон», м. Донецьк, 

згідно зі стандартизованою методикою, поданою виробником на 

автоматичному аналізаторі «Chemwell-2910» (Awarenes Tech., США).  

 

2.2.4 Статистичні методи та опрацювання отриманих даних 

 

1) Статистичне опрацювання результатів 

 

Статистичний аналіз результатів дослідження проводили з 

використанням пакету MedStat (SN 2565-1212-8638, Лях Ю. Є., 

Гур’янов В. Г., 2004-2014 р.р.). При нормальному варіанті розподілу 
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показника, значення представлені у вигляді M±m, де М - середнє значення 

ознаки, m – похибка середнього арифметичного. При розподілі 

відмінному від нормального значення представлені у вигляді Mе (Q1; Q3), 

де Ме - медіана, Q –квартиль. Для якісних ознак розраховувалася частота 

прояву (%) та стандартна похибка (m%). При проведенні порівняння для 

більше ніж двох груп використаний дисперсійний аналіз (для нормального 

закону розподілу) або критерій Крускала-Уолліса (у випадку закону 

розподілу, відмінного від нормального). Для виявлення кореляційного 

зв’язку між ознаками розраховувався показник кореляції Пірсона (r) або 

показник рангової кореляції Спірмена (R). При розрахунку показника 

чутливості тесту приведено його 95% вірогідний інтервал (95% ВІ). У всіх 

випадках відмінність вважалася статистично значущою при рівні 

значущості р < 0,05.  

2) Розрахунок CD2 - імунорегуляторного індексу 

Більшість дослідників в комплексній оцінці показників імунограми 

використовують визначення регуляторного індексу (Т – РІ), який 

розраховується по співвідношенню кількості лімфоцитов субпопуляціі 

CD4+ до CD8+ [14]. Проте цей індекс не враховує інші субпопуляції 

лімфоцитів зі спільним типом реагування, наприклад, CD8+- та  

CD16+ – лімфоцити. Відомо, що субпопуляції лімфоцитів CD4+, CD+8 та 

CD16+ мають спільний рецептор CD2, лігандом якого є мембранна 

структура CD58, представленна на більшості ядерних клітин организму 

[23]. Згідно з останніми публікаціями, натуральні кілери мають спільний 

цитокіновий профіль секреції з CD8+ - лімфоцитами та приймають участь 

в їх активації, мають загальну регулюючу дію на розвиток імунної 

відповіді [19]. Таким чином, Т – хелпери, Т – кілери та натуральні кілери 

можно розцінювати як єдиний реагуючий пул лімфоцитів, що необхідно 

враховувати при оцінці стану імунної системи. Тому нами запропоновано 
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проводити оцінку стану імунної системи за допомогою визначення  

CD2 - імунорегуляторного індексу (CD2-ІРІ), який представляє собою 

відношення абсолютної кількості Т – хелперів до суми абсолютної 

кількості Т – кілерів та натуральних кілерів. 

Метод реалізується наступним чином: виконують забір крові з вени 

(не менше 2 мл) з додаванням антикоагулянта (наприклад, гепарин у 

кількості 0,2 мг/мл), виділяють з неї лімфоцити методом 

центрифугування на градієнті щільності (наприклад, фіколверографін), 

визначають серед них кількість субпопуляцій лімфоцитів CD4, CD8, 

CD16 (наприклад, із застосуванням еритроцитарного діагностикуму 

кон`югованого моноклональними антитілами, відповідно анти -CD4, 

анти - CD8, анти - CD16). Потім розраховується абсолютна кількість 

субпопуляцій лімфоцитів CD4, CD8, CD16 та по їх співвідношенню 

визначають CD2-ІРІ за наступною формулою:  

CD2-ІРІ=CD4/(CD8 +CD16), 

де  CD4 – абсолютна кількість в Г/л Т – хелперів; 

CD8 -   абсолютна кількість в Г/л Т – кілерів; 

CD16 - абсолютна кількість в Г/л натуральних кілерів. 

3) Використання індексу активації в комплексній оцінці показників 

імунограми людини. 

Встановлено, що мітогенна, або антигенна активація лімфоцитів в 

імунних органах супроводжується появою на поверхні клітин певних 

маркерів активації. З них вивчені  CD25, CD 95, CD 71, DR на  

Т-лімфоцитах [14]. Однак ці маркери за природою відносяться до 

стадіоспецифічних структур імуногенезу. Тому, вони не зберігаються в 

повній мірі на циркулюючих лімфоцитах, які знаходяться в G0-cтадії 

мітотичного циклу, що обмежує їх тестування в клінічній лабораторній 
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імунології. Проте, імуногенез та активація лімфоцитів, також призводить 

до збільшення щільності також І диференціюючих структур, притаманних 

певній популяції та субпопуляції лімфоцитів, наприклад, CD2, CD 3, CD 4, 

CD8, CD16 та ін. [19,82]. Підвищення щільності ціх структур внаслідок 

попередньої імунної активації вже пролонговано зберігається на 

циркулюючих лімфоцитах, в тому числі, і в периферичної крові. Нами 

запрпонован метод визначення підвищенної щільності CD-структур за 

авідносттю лімфоцитів до маркерних еритроцитів, кон’югованих МКАТ 

проти певних CD-структур [Патент № 62663, Україна, МПК G01N 33/48, 

G01N 33/53]. При цьому, за активовані приймали лімфоцити, які 

приєднали 8 та більше маркерних еритроцитів. В більшості випадків, 

активовані лімфоцити утворювали з маркерними еритроцитами 

багатошарові фігури (морули), які є наслідком їх морфологічної 

перебудови. Так, на плазмолемі активованих лімфоцитів з’являються 

мікроворсинки та мікротрихії різної довжини з підвищенною щільносттю 

відповідних рецепторів та структур, необхідних для кооперативних 

взаємодій з клітинами і гуморальними імунними факторами (Додаток 1).  

Проте визначення тільки відносної та абсолютної кількості 

активованих клітин в складі популяцій та субпопуляцій лімфоцитів 

окремо не є достатньо інформативним, тому що не враховуєть їх 

відношення до неактивованих лімфоцитів. Це є важливим для достовірної 

оцінки стану імунної системи, тому що при однакових значеннях кількості 

активованих клітин певної популяції лімфоцитів при співставленні з 

загальною кількістю лімфоцитів цієї популяції можуть бути різні 

висновки щодо стану імунної реактивності. Тому нами запропоновано 

визначення індексу активації (ІА), що визначається по співвідношенню 

кількості активованих клітин певної популяції лімфоцитів до загальної 

кількості лімфоцитів цієї популяції. [60,61,65,81,82] 
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Метод реалізується наступним чином: виконують забір крові з вени 

(не менше 2 мл) з додаванням антикоагулянта (наприклад, гепарин у 

кількості 0,2 мг/мл), виділяють з неї лімфоцити методом центрифугування 

на градієнті щільності (наприклад, фіколлверографін), визначають серед 

них кількість субпопуляцій лімфоцитів CD4+, CD8+ та інш. (наприклад, 

із застосуванням еритроцитарного діагностикуму кон`югованого 

моноклональними антитілами, відповідно анти -CD4, анти - CD8, тощо). 

Визначається кількість активованих клітин в складі досліджених 

субпопуляцій лімфоцитів (див. Методи обстеження, п. 2.2.3). 

Розраховується абсолютна кількість необхідних для обстеження 

субпопуляцій лімфоцитів та частки активованих клітин в їх складі. 

Розраховують індекс активації за наступною формулою: 

ІА = CDХакт. / CDХзаг., 

де ІА – индекс активації; 

CDХакт. – абсолютна кількість в Г/л активованих клітин певної 

популяції лімфоцитів; 

CDХзаг. - абсолютна кількість в Г/л всіх лімфоцитів цієї ж популяції; 

Наприклад, ІА CD4 += CD4+
акт./ CD4заг. +,  

ІА CD3 += CD3+
акт./ CD3заг. + 
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РОЗДІЛ 3 

 

 ДИНАМІКА ЗМІН ДЕЯКИХ ПОКАЗНИКІВ СИСТЕМНОГО 

ЗАПАЛЕННЯ ПРИ ГІПЕРТОНІЧНІЙ ХВОРОБІ В РІЗНІ ПЕРІОДИ  

ЖИТТЄВОГО ЦИКЛУ У ЖІНОК 

 

 

3.1. Характеристика рівнів СРБ при гіпертонічній хвороби у 

обстежених жінок 

 

Вміст СРБ в сироватці крові у здорових жінок (1 група та контрольна 

група разом) та  з ГХ (2 та 3  групи разом) представлено в таблиці 3.1. 

 

Таблиця 3.1 

Рівні СРБ у здорових жінок і при ГХ, Ме(Q1; Q3) 

Показник ГХ, n = 65 Здорові, n =  50 

СРБ, мг/л 1,26 (1,01; 2,25) 0,51(0,13; 1,11) 

Примітка. * - достовірна різниця зі здоровими, р < 0,01. 

 

Як видно з поданого матеріалу, при ГХ рівень СРБ більш, ніж в два 

рази перевищує аналогічний показник у здорових жінок. Слід зауважити, 

що за даними літератури нормальний базовий  рівень СРБ при визначенні 

чутливим методом не перевищує 1 мг/л .Таким чином, при ГХ  виявлений   

вищий рівень СРБ порівняно з  нормальними показниками [71,72].  

Далі були проаналізовані зміни рівня СРБ в групах дослідження 

(табл. 3.2). У жінок з ГХ, що знаходились в фазі періменопаузи (2 група) 

та постменопаузи (3 група) клімактеричного періоду, рівень СРБ був 

вищий за аналогічні показники у здорових жінок в періменопаузі (1 група: 
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р < 0,05 ) та здорових жінок репродуктивного віку (контрольна група:  

р < 0,01). Причому рівень СРБ у жінок 2 та 3 групи перевищує 1 мг/л,  

а максимальні значення рівня СРБ спостерігаються в 2 групі (1,36 ± 0,49). 

Звертає на себе увагу той факт, що у жінок 1 групи вміст СРБ в два рази 

вищий (р < 0,05), ніж в контрольній групі, хоча не перевищує нормальний 

базовий рівень. 

Таблиця 3.2 

Загальний рівень СРБ в групах спостереження, Ме(Q1; Q3) 

Показник СРБ, мг/л 

1 Група, n = 27 0,67 (0,27; 1,11) * р2 

2 Група, n = 34 1,36(0,81; 2,04) * р1,Δ 

3 Група, n = 31 1,2 (0,69; 1,56) * р1,Δ 

Контроль, n = 23 0,33 (0,21; 0,65) 

Примітки: 

  1. * - відмінність від контролю, р1< 0,01, р2< 0,05; 

  2.  Δ - відмінність з 1-ю групою, р< 0,05. 

 

Згідно літературним даним, рівень СРБ залежить від стадії ГХ  

і ступеня підвищення АТ [283, 305]. Зіставлення рівнів СРБ між ГХ I ст.  

і II ст., а також АГ 1-го ступ. і 2-го ступ. у жінок в клімактеричному 

періоді, а також окремо в фазі періменопаузи та постменопаузи (табл. 3.3). 

Як видно з поданого матеріалу, при ГХ II ст. у жінок в клімактеричному 

періоді рівень СРБ достовірно вище (р< 0,05), ніж аналогічний показник 

при ГХ I ст. Те саме простежується окремо в фазі періменопаузи (2 група). 

Проте в постменопаузі (3 група) рівні СРБ не відрізняються між собою. 

Аналіз рівнів СРБ залежно від ступеня підвищення АТ не 

продемонструвало особливих відмінностей.  
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Таблиця 3.3 

Рівні СРБ при ГХ в клімактеричному періоді, Ме(Q1; Q3) 

Показник 

Клімактеричний 

період 

(2 та 3 групи), 

n = 65 

Періменопауза 

(2  група), 

n = 34 

Постменопауза 

(3 група), 

n = 31 

n СРБ, мг/л n СРБ, мг/л n СРБ, мг/л 

ГХ I ст. 21 
1,23 

(0,26; 1,84) 
12 

1,26 

(0,81; 1,97) 
9 

1,48 

(0,54;1,67) 

ГХ II  ст. 44 
1,42* 

(0,81;2,14) 
22 

1,88* 

(0,82; 2,26) 
22 

1,41 

(1,16; 1,75) 

АГ 1 ступ. 34 
1,37 

(0,25;2,05) 
26 

1,46 

(0,26;2,14) 
11 

1,38 

(0,24; 1,56) 

АГ 2 ступ. 31 
1,35 

(0,56;2,24) 
8 

1,49 

(1,02; 2,26) 
17 

1,44 

(1,01;2,03) 

Примітка. * - відмінність з ГХ I ст., р< 0,05. 

 

Також нами було проведено визначення РССУ в групах. При 

інтерпретації результатів визначення РССУ по вмісту СРБ ми 

дотримувалися наступних рекомендацій: при рівні СРБ < 1 мг/л - визначався 

низький РССУ, при 1-3 мг/л - середній, при рівні > 3 мг/л - високий [59]. 

Характеристика обстежених жінок відповідно до виявленого РССУ 

приведена в таблиці 3.4. 

Таблиця 3.4 

Характеристика обстежених жінок по рівню РССУ 

Показники низький 

(n = 63 ) 

помірний 

(n = 45 ) 

високий 

(n = 7  ) СРБ, медіана  0,28 ± 0,04 1,57 ± 0,09 4,15 ± 1,98 
Вік, n (%) : 

20 - 29 18 (28,6) 2(4,4) - 

30 - 39 7 (11,1) 3 (6,7) - 
40 - 49 20 (31,7) 10 (22,2) 1 (14,3) 
50 - 59 14 (22,2) 24 (53,3) 6 (85,7) 
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Продовження таблиці 3.4 
 

Старше 60 років 4 (6,4) 6(13,4) - 
ІМТ, n (%) : 

<25 26 (41,2) 9 (20,0) - 
25 - 30 31 (49,2) 22 (48,9) 2 (28,6) 
30 - 35 3 (4,8) 10 (22,2) 3 (42,8) 

>35 3 (4,8) 4 (8,9) 2 (28,6) 
Життєвий період, n (%) :    
репродуктивній період 21(33,3) 2 (4,4)  

клімактеричний період - 

періменопауза 

30 (47,6) 26 (57,8) 5 (71,4) 
постменопауза 12 (19,1) 17 (37,8) 2 (29,6) 

ММІ( 2 - а та 3 - а групи), n (%) : 
≤34, n = 42 36 (85,7) 30 (69,8) 5 (71,4) 

35 – 58, n = 43 5 (11,9) 8 (18,6) 2 (28,6) 
>58, n = 7 1 (2,4) 5 (11,6) - 

Вік менопаузи (3 – я група), 

роки 

48,0 ± 2,3 49,0 ± 2,6 47,5 ± 1,5 
Тривалість постменопаузи (3 – я 

група), роки 

12,0 ± 4,2 7,0 ± 5,4 11,0 ± 1,5 
ГХ,  n (%) 24 (38,9) 34 (75,5) 7 (100) 
САТ ( мм рт.ст.), n (%)    

<120 29 (46,0) 11 (24,4) - 

<130 10 (15,9) - - 
130 - 139 8 (12,7) 4 (8,8) - 
140 - 159 13 (20,6) 21 (46,7) 4 (57,2) 
160 - 179 11 (17,5) 13 (28,9) 3 (42,8) 

ДАТ ( мм рт.ст.), n (%)    
<80 38 (60,3) 13 (28,9) - 
<85 5 (7,9) 4 (8,9) - 

85 - 89 2 (3,2) 4 (8,9) 1 (14,2) 
90 - 99 8 (12,7) 13 (28,9) 3 (42,9) 

100 - 109 10 (15,9) 11 (24,4) 3 (42,9) 
 

Отже низький РССУ був виявлений у 63 жінок (54,8 %) серед усіх 

груп обстеження. При цьому вони були виявлені переважно у вікових 

періодах (20 - 29), (40 - 49) і (50 - 59) років майже в рівній відносній 

кількості співвідношення (28,6 %, 31,7 % і 22,2 % відп.). Ці жінки мали 

нормальну або помірно підвищену масу тіла (90,4 %). З них 33,3 % 

знаходилися в репродуктивному періоді, 47,6 % - в періменопаузі і 19,1 % 

- постменопаузі. Нормальні цифри САТ і ДАТ визначалися відп. у 69,1 % 
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і 68,8 %, а ГХ була діагностована в 38,9 % випадків. Крім того, для жінок з 

низьким РССУ більшою мірою був характерний КС слабкого ступеня 

тяжкості (85,7 %).  

Середній РССУ був визначений у 45 жінок (39,1 %) серед усіх груп 

обстеження, при цьому вони знаходилися переважно у вікових періодах 

(40 - 49) і (50 - 59) років в процентному співвідношенні 22,2 % і 53,3 % 

відп. Більшість жінок з середнім РСС були в періменопаузному (57,8 %) 

або постменопаузному (37,8 %) віці, 22,2 % жінок страждали ожирінням, а 

42,8 % обстежених - мали помірно підвищену масу тіла. ГХ була 

діагностована в 75,5 % випадків. Нормальні цифри САТ і ДАТ були 

виявлені тільки у 24,4 % і 37,8 % відп., при цьому САТ більше 160 мм 

рт.ст. і ДАТ більше 100 мм рт. ст. був визначений в 28,9 % і 24,4 % 

випадків відп. Переважно для жінок цього РСС характерний був КС 

низького ступеня тяжкості (69,2 %), але у 11,6 % був виявлений КС 

важкого ступеня тяжкості.  

Високий РСС був визначений у в 6 % обстежених. Усі ці жінки 

знаходилися у віці від 40 до 60 років. Серед них не зустрічалися особи з 

нормальною масою тіла, при цьому 28,6 % з них страждали ожирінням 

важкого ступеня. Також серед них не було осіб з нормальними цифрами 

САТ і ДАТ, при цьому САТ вище 160 мм рт.ст. і ДАТ вище 100 мм рт. ст. 

був визначений в 42,8 % і 42,9 % випадків відп.  

Таким чином, для молодих жінок з групи контролю і жінок в 

періменопаузном періоді без ГХ (1 група) характерні переважно низькі 

РССУ (91,2 % і 66,7 % відп.), тоді як при ГХ в періменопаузі (2 група) 

і постменопаузі (3 група) - середні (35,3 % і 38,7 % відп.) і низькі 50,0 % 

і 34,8 % відп.). Високі РССУ виявлені у 5 (14,7 %) жінок в періменопаузі з 

ГХ і 2 (6,5 %) - в постменопаузі з ГХ (рис. 3.1). 
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Рисунок 3.1. Стратифікація РССУ по рівню СРБ в групах дослідження 

 

Знайдені кореляційні зв΄язки між рівнем РССУ та основними факторами 

ризику (табл. 3.5).  

Таблиця 3.5 

Кореляційний аналіз РССУ з основними факторами ризику у жінок 

Показники Коэффіцієнт кореляції, R р 

Вік, роки 0,449 < 0,01 

ІМТ, кг/м2 0,457 < 0,01 

САТ, мм рт.ст 0,464 < 0,01 

 

Як видно з поданого матеріалу, помірна ступінь зв΄язків для РССУ 

отримана з рівнем САТ, ДАТ, віком та ІМТ, причому ці показники 

наближались до значень зв’язку середньої сили. Найтісніший 

кореляційний зв'язок віднайдений між РССУ та ІМТ (R = 0,457).  

 

3.2. Динаміка вмісту СРБ у обстежених жінок: вікові зміни та 

вплив рівня артеріального тиску 

 

Рівень СРБ в сироватці крові визначався у 115 жінок, що 

знаходилися у віці від 20 до 69 років. Це надало можливості дослідити 

% 

 

 

 

 

Високий 
РССУ 

Середній 
 РССУ 

Низький 
РССУ 
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зміни рівнів СРБ на великому відрізку часу в нормі і при ГХ у жінок. 

Нами проаналізована динаміка вмісту СРБ з інтервалом 10 років у 

здорових жінок (табл. 3.6). 

Таблиця 3.6 

Вікова динаміка рівнів СРБ у здорових жінок, Ме(Q1; Q3) 

Показник 

Вік 

20 – 29, (n = 20) 30 – 39, (n = 11) 40 – 49, (n = 

21) 

СРБ, 

міліграм/л 

0,37 (0,2; 0,7) 0,67 (0,2;1,02) 0,64 (0,27; 

0,99) 

Примітка. * - відмінність з віковим періодом (20 – 29), р< 0,05. 

 

Виявлено, що у здорових жінок (контрольна та 1 групи разом,  

n = 50) у віці від 20 до 49 років вміст СРБ не має достовірних 

відмінностей, а його  рівень не перевищує нормальних показників. [75,76].  

В той же час у жінок з ГХ рівень СРБ перевищує (р< 0,05) нормальні 

значення у віці від 40 до 69 років, проте теж не має достовірної різниці по 

десятиліттях (табл. 3.7).  

Звертає увагу, що рівень СРБ у жінок з ГХ у віці 40 - 49 років 

збільшений в два рази в порівнянні із здоровими жінками того ж віку  

(0,64 ± 0,30 і 1,56 ± 0,70 відп.; р < 0,05) і далі залишається стабільно 

підвищеним в інших вікових групах.  

Таблиця 3.7 

Вікова динаміка рівня СРБ при ГХ, Ме (Q1; Q3) 

Показник 
Вік 

40 – 49,  (n = 19) 50 – 59,  (n = 43) 60 – 69,  (n = 10) 

СРБ, мг/л 1,56 

 (0,24; 2,2) 

1,34  

(0,69; 2,07) 

1,3 

 (0,56; 2,41) 
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Таким чином, вміст СРБ не перевищує значення нормального 

базового рівня) у здорових жінок від 20 до 50 років, тобто що знаходилися 

в репродуктивному періоді та в фазі періменопаузи клімактеричного 

періоду. Приєднання ГХ в клімактеричному періоді обумовлювало 

зростання рівня СРБ, що перевищував нормальний базовий рівень 

(рис. 3.2). 

 

                                Здорові                                            ГХ 

 

Рис. 3.2. Динаміка рівня СРБ у обстежених жінок 

 

Динаміка рівнів СРБ у обстежених жінок залежно від ступеня 

підвищення систолічного артеріального тиску (САТ) та діастолічного 

артеріального тиску (ДАТ) представлено в таблиці 3.8. 

Таблиця 3.8 

Динаміка рівнів СРБ  залежно від рівня САТ, Ме(Q1; Q3) 

Рівень АТ Кількість хворих n СРБ, мг/л 

САТ, мм рт.ст 

<120 22 0,53 (0,25; 0,81) 

120 - 129 10 0, 64 (0,23; 0,89) 

130 - 139 18 1,17 (0,47; 1,85) *р
1 

140 - 159 38 1,65(0,81; 1,84) * р
2 

160 - 179 27 1,81(0,69;2,13) * р
2 

 

вік, 

років 

СРБ, 

мг/л 

 

 

СРБ, 
мг/л 
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Продовження таблиці 3.8 

 

ДАТ, мм рт.ст. 

<80 51 0,64 (0,38; 0,94) 

<85 9 0,67 (0,23;1,09) 

85 - 89 7 1,24 ( 0,47; 1,79) ** р
1 

90 - 99 24 1,75(0,71;2,24) ** р
2 

100 - 109 24 1,81(0,59;2,83) ** р
2 

Примітки: 

  1. * - достовірна різниця з рівнем САТ<120 мм рт.ст., р1< 0,05, р2< 0,01;  

  2. ** - достовірна різниця з рівнем ДАТ<80 мм рт.ст.,р1< 0,05, р2< 0,01. 

 

Як видно з поданого матеріалу, рівень СРБ достовірно 

підвищувався відносно нормального рівня у жінок з предгіпертензією  

(р < 0,05), тобто  при САТ 130 –139 мм рт. ст., досягаючи максимального 

рівня 1,81(0,69;2,13) мг/л при САТ 160 – 179 мм рт. ст. (р < 0,01). Також 

подібна залежність простежується щодо рівня ДАТ. Вміст СРБ у 

обстежених жінок достовірно підвищувався відносно нормального рівня 

при нормально високих цифрах ДАТ (р < 0,05), тобто при 85 – 89 мм рт. 

ст., досягаючи максимального рівня 1,81(0,59;2,83) мг/л при ДАТ  

100 – 109 мм рт. ст (р < 0,01). 

Таким чином, рівень СРБ знаходився в межах нормальних значень 

при оптимальних та нормальних цифрах САТ та ДАТ, згідно 

класифікації ВООЗ, 1999 р. Підвищення рівня СРБ спостерігалося при 

нормально високих цифрах САТ та ДАТ, і далі при АГ 1 та 2 ступеней 

відповідно, причому ці значення перевищували нормальний базовий 

рівень (рис. 3.3 та рис 3.4) 
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Рис. 3.3. Динаміка СРБ залежно від рівня САТ у обстежених жінок 

 

 

 

 

Рис. 3.4. Динаміка СРБ залежно від рівня ДАТ у обстежених жінок 

 

Знайдені кореляційні зв΄язки між рівнем СРБ та віком, ІМТ, 

показниками САТ та ДАТ підтвердили попередні висновки (табл. 3.9). 

 

 

СРБ, 

мг/л 

САТ, 

мм рт.ст. 

СРБ, 

мг/л 

ДАТ, 

мм рт.ст. 
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Таблиця 3.9 

Кореляційний аналіз рівня СРБ  у жінок 

Показник Коэффіцієнт кореляції, R р 

Вік, років 0,365 < 0,01 

ІМТ, кг/м2 0,326 < 0,01 

САТ, мм рт.ст 0,521 < 0,01 

ДАТ, мм рт.ст 0,379 < 0,01 

 

Як видно з поданого матеріалу, виявлені прямолінійні позитивні 

кореляційні зв΄язки від помірної до середньої сили. Помірна ступінь 

зв΄язку отримана для рівня СРБ та віком жінок (R = 0,365), ІМТ  

(R = 0,326) та показниками  ДАТ (R = 0,379). Рівень САТ найтісніше 

корелює з вмістом СРБ (R = 0,521).    

 

3.3. Зміни вмісту ІЛ - 1ß, ІЛ- 8 і ФНП – α у жінок залежно від віку 

та фази клімактеричного періоду у жінок з ГХ 

 

Спочатку було проведено порівняння рівнів досліджених цитокінів 

у 65 (55,5 %) жінок з ГХ і 50 (45,5 %) клінічно здорових жінок (табл. 3.10). 

Нами виявлені у жінок з ГХ підвищені рівні ІЛ - 1ß, ІЛ- 8 і ФНП - α 

порівняно зі здоровими  жінками (р < 0,05). 

Таблиця 3.10 

Рівні цитокінів у здорових жінок і при ГХ, Ме(Q1; Q3) 

Примітки:  

* - достовірна різниця,  р< 0,001; 

** - достовірна різниця, р< 0,005. 

Показник ГХ Здорові 

ІЛ- 1β, пг/мл 11,7 (8.3; 17,9)* 3,7 (0; 12,3)* 

ІЛ- 8, пг/мл 33,0 (16,9; 42,0)* 11,25 (2,4; 26,4)* 

ФНП-α, пг/мл 9,1 (2,2; 12,4)** 3,7 (0; 8,1)** 
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Далі, було проведено зіставлення рівнів досліджуваних цитокінів у 

жінок залежно від фази клімактеричного періоду і наявності ГХ в групах 

(табл. 3.11) [68, 69, 71].  

Таблиця 3. 11  

Вміст цитокінів у обстежених груп, Ме(Q1; Q3) 

Показник  ІЛ - 1ß, пг/мл ІЛ – 8, пг/мл ФНП – α, 

пг/мл 

1 група, n = 27 11,8 (5,5; 15,1) *   21,2 (15,3; 23,6) * 7,9(3,5; 11,5) * 

2 група, n = 34 14,0 (9,8; 19,5) *, 39,5 (18,4; 42,8) *, ** 9,2(2,1; 12,9) * 

3 група, n = 31 10,1 (8,1; 16,2) *,   36,2 (18,2; 38,6) *, ** 8,5 (2,2; 11,7) * 

Контроль, n = 23 0,1 (0; 2,0) 1,5 (0; 4,0) 0,05(0; 2,2) 

Примітки:   

1. * -  відмінність з контролем,  р<0,01;  

2. ** - відмінність  з 1-ою групою, р<0,05. 

 

Як видно з поданого матеріалу, в усіх групах рівні вивчених 

показники достовірно різнилися з контролем (р<0,01). Приєднання ГХ в 

клімактеричному періоді в 2 та 3 групі супроводжувалося достовірним 

підвищенням (р<0,05) рівнів ІЛ- 8, але не ФНП- α і ІЛ- 1β, в порівнянні з 

1 групою. Звертає на себе увагу факт, що у здорових жінок в різні періоди 

життєвого циклу - репродуктивний (контроль) і клімактеричний (1 група) 

- рівні ІЛ - 1ß і ФНП - α розрізнялися більш, ніж в 100 разів (0,1 (0; 2,0) 

і 11,8 (5,5; 15,1) відп. та 0,05 (0; 2,2) і 7,9(3,5; 11,5) відп.); рівні ІЛ - 8 -  

в 15 разів (1,5 (0; 4,0) і 21,2 (15,3; 23,6) відп.). Це свідчить, що фізіологічне 

настання клімактеричного синдрому, яке мало місце у жінок 1 групи, 

супроводжується появою системного запалення низької інтенсивності, на 

що вказують рівні прозапальних цитокінів.  

Рівні цитокінів були зіставлені залежно від стадії ГХ і ступеня АГ в 

усіх жінок в  клімактеричному періоду (табл. 3.12). 
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 Таблиця 3. 12 

Зміни  цитокінів при ГХ , Ме (Q1; Q3) 

Показник 
ГХI ст., n= 

18 
ГХIІ ст., n= 47 АГ1 ст.,n= 35 

АГ 2 ст.,n= 

30 

ІЛ - 1ß 
9,0* 

(8,2; 14,4) 

13,5* 

(10; 16,9) 

9,8 

(8,7; 15,5) 

14,7 

(9,5; 18,2) 

ІЛ - 8 
18,4 * 

(16,1; 34,2) 

37,2 * 

(28,0; 40,4) 

29,6 

(18,4; 40,6) 

34,2 

(19,3;  38,6) 

ФНП - α 
2,85 * 

(0; 8,5) 

10,2 * 

(7,7; 12,3) 

9,1 

(3,5; 10,8) 

9,85 

(3,7; 12,4) 

Примітка. *- достовірність відмінностей між ГХ I ст. і II ст.,  р<0,05. 

 

Як видно з матеріалу, при ГХ  II ст. рівні ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНО - α 

достовірно вище (р ≤ 0,05), ніж при ГХ I ст. Достовірних відмінностей 

показників залежно від ступеня підвищення АТ виявлено не було.  

При аналізі рівнів ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНП - α в групах з урахуванням 

фази клімактеричного періоду (табл. 3. 13) достовірна відмінність  

(р ≤ 0,05) показ-ників залежно від стадії ГХ виявлена тільки для 2 групи 

(періменопауза). Крім того, тут же показники ІЛ - 1ß і ІЛ - 8 при ГХ II ст. 

були вище, ніж в 3 групі, тобто в постменопаузі (р ≤ 0,05). Достовірних 

відмінностей вивчених показників в групах залежно від ступеня 

підвищення АТ виявлено не було. 

Таблиця 3. 13 

Вміст цитокінів в сироватці при гіпертонічній хворобі  

в групах, Ме(Q1; Q3) 

 

 

Показник n 
ІЛ - 1ß, 

пг/мл 

ІЛ – 8, 

пг/мл 

ФНП – α, 

пг/мл 

 

Г
Х

 

I 
ст

. 

 

2 група 9 9,1(8,7; 13,7)* 18,4(17,5; 29,4)* 2,1(0; 3,5)* 

3 група 9 11,7(8,1; 15,2) 28,2(16,1; 37,6) 8,5(0; 10,8) 
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Продовження таблиці 3. 13 

 

Примітки: 

1. *- відмінностей між ГБ I ст. і II ст.,  р<0,05; 

2.  Δ - відмінність між 2-ою і 3-ою групою, р<0,05. 

 

Динаміка рівнів вивчених цитокінів залежно від рівня САТ та ДАД 

окремо в РП та КП подано в табл. 3.14. 

Таблица 3.14 

Динаміка вмісту цитокінів  залежно від рівня САТ і ДАТ, Ме(Q1; Q3) 

Показник ІЛ - 1ß ІЛ - 8 ФНО - α 

САТ, мм рт.ст 

Р
еп

р
о
д

у
-

к
ти

в
н

и
й

 

п
ер

іо
д

 <120 0,1(0; 1,5) 1,2(0,5;2,5) 0,1(0;0,5) 

120 - 129 1,2(0,6; 2,4) 1,4(1,1;3,5) 0,9(0,5;2,4) 

К
л
ім

ак
те

р
и

ч

н
и

й
 п

ер
іо

д
 

п
ер

ім
ен

о
п

ау
за

 

<120 6,6(4,8;11,2) 21,85(12,5;38,6) 7,4(5,6;12,3) 

120 - 129 11,3(8,3;19,9) 24,2(18,6;36,8) 5,1(2,5; 10,9) 

130 - 139 12,8(9,8;20,9) 25,75(18,2; 35,4) 9,55(6,2; 19,6) 

140 - 159 14,5(11,5;20,6) 29,5(25,6; 43,2) 9,7(5,8;23,9) 

 

 160 - 179 16,2(13,8;24,2) 37,7(28,7; 52,3) 10,5(7,2;26,3) 

п
о
ст

м
ен

о
- 

п
ау

за
  140 - 159 10,5(8,7;18,9) 28,2(22,1; 44,2) 9,5(6,2; 19,9) 

160 - 179 13,4(9,4; 18,5) 29,6(21,4; 48,8) 10,1(8,2;27,6) 

 

 

Г
Х

 

II
 с

т.
 2 група 25 

16,9(10,3; 19,1) * Δ 

 

39,3(32,1; 42,4) * Δ 

 

11,5(5,9; 12,9) * Δ 

 

3 група 22 9,05(5,7; 16,5) Δ 26,0(15,2; 37,2) Δ 8,45(4,0; 11,4) 

 

А
Г

 1
 

ст
у

п
. 

 2 група 21 16,2(9,6; 19,8) 35,9(19,3; 42,4) 9,2(2,1; 12,0) 

 3 група 
 

14 
10,6(7,1; 17,9) 31,2(16,1; 37,4) 8,5(3,2; 10,8) 

 

А
Г

 2
 

ст
у

п
. 

 

2 група 13 10,3(8,9; 17,5) 39,1(18,5; 42,2) 12,3(2,2;18,7) 

3 група 17 9,0(7,7;15,5) 25,8(15,2;42,5) 8,4(2,2; 11,7) 
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Продовження таблиці 3.14 
 

ДАТ, мм рт.ст. 

<80 5,1(1,5; 9,2) 14,4(11,5;20,6) 4,1(2,5; 9,9) 

<85 12,7(7,7; 19,8) 24,2(18,6;36,8) 2,2(1,5; 9,2) 

85 - 89 16,4(11,4; 25,3) 28,2(22,1; 34,2) 7,9(5,6;12,3) 

90 - 99 9,8(6,7; 17,8) 32,5(25,6; 43,2) 8,4(4,8;18,9) 

100 - 109 10,1(7,2; 21,2) 33,6(26,7; 45,3) 8,45(5,8;23,9) 

 

Як видно з поданого матеріалу в табл. 3.14, максимальні значення  

ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНП – α отримані у жінок в періменопаузі з САТ 160 - 179 

мм рт.ст. Звертає увагу, що на відміну від рівня СРБ, який підвищувався при 

рівні АТ 140 мм рт.ст.  та більше,  підвищення рівня усіх вивчених цитокінів 

починалося ще при нормальних цифрах АТ при настанні клімактеричного 

періоду. Таким чином, зміна рівнів вивчених показників залежно від рівня 

САТ з урахуванням періоду життєвого циклу і фази клімактеричного 

періоду можна представити у вигляді наступного графіка (рис. 3.5).  

 

 

 

Рис. 3.5. Зміна вмісту ІЛ - 1ß,  ІЛ - 8 і  ФНО - α залежно від рівня САТ. 

 

Максимальні значення ІЛ - 1ß та  ФНП - α отримані у жінок з ДАТ 

85 - 89 мм рт.ст. (див. табл. 3.13), тоді як для ІЛ – 8 – максимальні 

пг/мл 

САТ, 

мм рт. ст 
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значення характерні при рівні 100 – 109 мм рт.ст. також слід підкреслити, 

що підвищення рівня ФНП - α  спостерігалося починаючи з ДАТ  

85 – 89 мм рт.ст., тоді як ІЛ - 1ß  та ІЛ – 8 – з ДАТ ≥ 80 мм рт.ст. При 

рівнях ДАТ вище 90 мм рт.ст. ФНП - α та ІЛ - 1ß знижувався, тоді як вміст 

ІЛ – 8 продовжував зростати. Таким чином, динаміку змін вмісту  ІЛ - 1ß,  

ІЛ - 8 і  ФНП - α  залежно від рівня ДАТ з урахуванням періоду життєвого 

циклу і фази КП  у жінок представлено у вигляді наступного графіка 

(рис. 3.6).   

 

 

Рис. 3.6. Зміна вмісту ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНО - α залежно від рівня ДАТ 

 

Динаіка вмісту вивчених цитокінів залежно від віку з урахуванням 

періоду життєвого циклу та наявності ГХ представлено в табл. 3.15.  

[68, 69, 70]. 

Таблиця 3.15 

Динаміка вмісту вивчених цитокінів залежно від віку, Ме(Q1; Q3) 

 

Період Вік, роки ІЛ-8 ІЛ - 1ß ФНП - α 

зд
о
р
о

в
і 

Репродуктив-

ний період 
20-29 

2,4 

(0; 3,5) 

1 

(0; 3,5) 

0,5 

(0; 3,5) 

Перімено-

пауза 
30-39 

25,2 

(15,2; 37,2) 

7,3 

(0; 10,8) 

1,2 

(0; 3,5) 

ДАТ, 

мм рт. ст 

пг/мл 
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Продовження таблиці 3.15 

 
  40-49 

24,2 

(15,2; 37,2) 

12,3 

(8,1; 15,2) 

7,9 

(2,2; 11,7) 

Г
Х

 

Перімено-

пауза 

40-49 
34,65 

(19,3; 42,4) 

10,3 

(7,1; 17,9) 

9,55 

(2,1; 12,0) 

50-59 
37,7 

(19,3; 42,4) 

10,3 

(8,9; 17,5) 

12,9 

(2,2;18,7) 

Постмено-

пауза 

50-59 
25,2 

(15,2;42,5) 

7,6 

(2,2; 11,7) 

9,4 

(3,2; 10,8) 

60-69 
24,4 

(15,2;42,5) 

8,9 

(3,2; 10,8) 

5,75 

(3,2; 10,8) 

 

Як видно з поданого матеріалу, зміна значень ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНП - α по 

десятиліттях з урахуванням періоду і фази періоду у здорових жінок і з ГХ 

також демонструє підвищення їх рівнів при  настанні періменопаузи, при цьому 

максимальний рівень вивчених показників спостерігається у жінок в періме-

нопаузі з ГХ. Таким чином, вивчені зміна вмісту ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНП - α по 

десятиліттях мають наступний вигляд (рис. 3.7). 

 

 

 

Рис. 3.7. Зміна вмісту ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНП - α по десятиліттях життя 

у здорових жінок і з ГХ 

 

Здорові ГХ 

пг/мл 

вік 
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Результати кореляційного аналізу вивчених цитокінів подано в 

табл. 3.16 Виявлені прямі позитивні зв’язкі різної сили між цитокінами, 

що вивчаються: ІЛ - 1ß - ІЛ – 8 (R = 0,823), і ІЛ - 1ß - ФНП – α (R = 0,591), 

ІЛ – 8 - ФНП – α (R = 0,7). Звертає на себе увагу, що ІЛ – 8 має зв'язок 

тісної сили з іншими прозапальними цитокінами (ІЛ - 1ß та ФНП – α) на 

рівні R = 0,823 та R = 0,7 відп. Отриманий результат збігається з даними, 

вказаними А. Г. Соловйовим [54] про індукцію синтезу ІЛ – 8 в 

лейкоцитах через первинну активацію прозапальними цитокінами. Також 

ІЛ – 8 має прямий кореляційний зв'язок середньої сили з віком (R = 0,512) 

та рівнем САТ (R = 0,52), а з ІМТ – результат теж наближається до 

показника зв’язку середньої сили (R = 0,49), причому ці результати є 

максимальними. Отже, рівень СРБ має прямий кореляційний зв'язок 

помірної сили з ІЛ - 1ß та ФНП - α, тоді як з ІЛ – 8 – середньої сили.  

ІЛ – 8 має зв'язок з ступенем РССУ на рівні середньої сили. 

Таблиця 3.16 

Кореляційні звязки ІЛ - 1ß,  ІЛ - 8 і  ФНП - α у жінок 

Показники 
Коефіцієнт кореляції, R 

p 
ІЛ-8 ІЛ-1 ß ФНП -  α 

вік, роки 0,512 0,429 - < 0,05 

ІМТ, бали 0,490 0,371 - < 0,05 

САТ, мм рт. ст. 0,520 0,432 - < 0,05 

ДАД, мм рт. ст 0,419 - - < 0,05 

РССУ, ступінь 0,437 - - < 0,05 

ІЛ – 8, пг/мл - 0,823 0,7 < 0,05 

ІЛ – 1 ß,  пг/мл 0,823 - 0,591 < 0,05 

ФНП – α,  пг/мл 0,7 0,591 - < 0,05 

СРБ, мг/л 0,414 0,349 0,364 < 0,05 

 



 

73 

З огляду на дані, наведені в цьому розділі, можна зробити наступні 

висновки. В нашому дослідженні рівень СРБ підвищувався у жінок з ГХ 

в клімактеричному періоді, причому його вміст збільшувався при ГХ II ст. 

порівняно з ГХ I ст. При обчисленні РССУ по рівню СРБ виявлено,  

що для здорових жінок незалежно від періоду життєвого циклу характерні 

низькі ступені РССУ, тоді як при ГХ –середні та високі ступені РССУ. 

До того ж в нашому дослідженні жінки в періменопаузі з ГХ в поєднанні з 

КС мають  найбільш несприятливий прогноз щодо РССУ, де відсоток 

осіб з високим ступенем РССУ досягає 14,2%. Проте ступінь РССУ має 

залежність від деяких чинників, на які можна впливати профілактично – 

лікувальними методами, а саме вага тіла (ІМТ:R = 0,457), та рівень  

САТ і ДАТ (R = 0,364 та R = 0,279 відп.). Збільшення рівнів ІЛ - 1ß,  

ФНП - α і ІЛ - 8 (р < 0,05) відбувається у клінічно здорових жінок при 

настанні клімактеричного періоду, тоді як у здорових жінок в 

репродуктивному періоді ці показники наближаються до нуля в 47,8 % 

випадків. Приєднання ГХ сприяє подальшому збільшенню (р < 0,05) 

вмісту ІЛ - 1ß та ІЛ - 8  як в періменопаузі (2 група), так і в постменопаузі 

(3 група) в порівнянні зі здоровими жінками в періменопаузі (1-а група). 

Також слід зазначити, що серед вивчених цитокінів ІЛ – 8 має 

найтісніший зв'язок з віком (R = 0,512), рівнем САТ (R = 0,52) та 

показниками ІМТ (R = 0,49) і  ступенем РССУ (R = 0,437) у жінок, а також 

з показником СРБ (R = 0,414), який окремо використовується в клініці 

як стандартизований маркер  активності системного запалення та 

предиктор РССУ. 
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РОЗДІЛ 4 

 

ЗМІНИ КЛІТИННОГО СКЛАДУ ІМУННОЇ СИСТЕМИ ТА ВМІСТ 

АНТИЕНДОТЕЛІАЛЬНИХ АУТОАНТИТІЛ В РІЗНІ ПЕРІОДИ 

ЖИТТЄВОГО ЦИКЛУ У ЗДОРОВИХ ЖІНОК  

ТА ПРИ ГІПЕРТОНИЧНІЙ ХВОРОБІ 

 

 

4.1. Оцінка стану імунної системи в різні періоди життєвого 

циклу у здорових жінок та при гіпертонічній хворобі 

 

В усіх обстежених показники в загальному аналізі крові знаходилися 

в межах норми і не мали статистично значущої різниці в значеннях між 

групами (табл. 4.1). Відсутність лейкоцитозу, зрушень в лейкоцитарній 

формулі свідчить про відсутність гострого запалення або ж хронічного 

запального захворювання у стадії загострення у обстежених жінок. 

Таблиця 4.1 

Показники формули крові у жінок в групах дослідження, M ± m 

Показник контроль 1 група 2 група 3 група 

Лейкоцити, Гл 5,97 ± 0,25 5,91 ± 0,36 5,69±0,37 5,43 ± 0,28 

Лімфоцити, %| 31,76 ± 1,82 32,29 ± 2,30 31,33 ± 2,13 33,21 ± 2,13 

Лімфоцити, Гл  1,71± 0,16 1,53 ± 0,14 1,78 ± 0,18 1,73 ± 0,12 

Еозинфіли, % 1,91 ±0,15 2,66 ± 0,80 2,71 ± 0,41 2,97 ± 0,55 

Нейтрофіли 

паличкоядерні, % 
4,58 ± 0,38 3,81 ± 0,41 2,79 ± 0,32 4,10 ± 0,67 

Нейтрофіли 

сегментоядерні, % 
54,37 ± 2,67 55,40 ± 2,91 56,76 ± 1,82 53,24 ± 2,02 

Моноцити, % 6,6 ± 0,49 5,75 ± 0,48 6,10 ± 0,35 5,84 ± 0,35 
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Враховуючи те, що в нашому дослідженні брали участь клінічно 

здорові жінки, які знаходилися в різні періоди життєвого циклу, РП і КП, 

тобто складали групу контролю і 1 основну групу відп., по-перше, 

необхідно було вирішити питання чи має вплив настання КП на показники 

клітинного складу імунної системи при відсутнотсті клінічно значущих 

захворювань (табл. 4.2). Слід підкреслити, що показники кількості 

популяцій лімфоцитів, отримані в 1-й групі і групі контролю, незважаючи 

на існуючі відмінності, знаходилися в межах норми, запропонованої 

різними авторами [24, 111].  

Таблиця 4.2 

Зміни клітинного складу імунної системи в групах, Me (Q1; Q3) 

Показник контроль 1 група 2 група 3 група 

Лімфоцити, 

Гл| 

1,71 

(1,58; 2,33) 

1,75 

(1,39; 2,23)  

1,79 

(1,37; 2,01) 

1,72 

(1,37; 2,2) 

CD3+
заг. 

% 
55,3  

(46,5; 59,6) 

64,0 

(57,0; 69,0)*р
1 

63,0 

(56,0; 66,0)*р
1

 

 

61,47 

(57,0; 65,0) *р
1 

Гл 
0,95 

(0,81; 1,07) 

1,11 

(0,78; 1,36) *р
1 

1,02 

(0,95; 1,27) 

1,07 

(0,78; 1,28) 

CD3+
акт. 

% 
7,4 

(5,0; 10,0) 

22,0 

(18,0; 31,0)р
2 

23,2 

(20,0; 26,0)*р
2 

28,0 

( 24,0; 34,0) *р
2 

Гл 
0,14 

(0,09; 0,16) 

0,42 

(0,26; 0,49) р2 

0,40 

(0,31; 045) *р
2 

0,49 

(0,36; 0,59) *р
2 

CD4+
заг. 

% 
37,0 

(34,0; 45,0) 

45,0 

(38,0; 49,0) *р
1 

 

43,0 

(34,0; 48,0) 

40,0 

(35,0; 44,0) 

Гл 
0,65 

(0,58; 0,78) 

0,75 

(0,45; 0,94) *р
1 

0,72 

(0,50; 0,87) 

0, 63 

(0,5; 0,93) 

CD4+
акт. 

% 
9,0 

(6,0; 12,0) 

18,0 

(13,0; 31,0)*р
2 

18,3 

(15,0; 21,0) *р
2 

17,5 

(13,0; 21,0) *р
2 

Гл 
0,17 

(0,1; 0,25) 

0,39 

(0,15; 0,48)р
2 

0,33 

(0,20; 0,40)*р
2 

0,25 

(0,22; 38)*р
2 
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Продовження таблиці 4.2 
 

Показник контроль 1 група 2 група 3 група 

CD8+
заг. 

% 
19,0 

(15,0; 21,0) 

22,5 

(18,0; 24,0) 

24,18 

(20,0; 29,5) *р
1 

22,0 

(19,0; 30,0) *р
1 

Гл 
0,35 

 (0,26; 0,42) 

0,38 

(0,25; 0,54) 

0,44 

(0,31; 0,50) *р
1 

0,44 

(0,25;0,56)*р
1 

CD8+
акт. 

% 
4,2 

(3,0; 5,0) 

4,0 

 (3,0; 7,0) 

7,0 

(5,0; 9,0)*р
1

** 

10,5 

(7,0;15,0)*р
2

** 

Гл 
0,08 

(0,05; 0,09) 

0,08 

 (0,05; 0,13) 

0,14 

(0,07;0,17)*р
1

** 

0,16 

(0,1; 0,31) *р
2

** 

CD16+
заг. 

% 
19,5 

(17,0; 22,0) 

25,13 

(20,0;30,0)*р
1 

24,53 

(21,0;30,0)*р
1 

28,0 

( 21,0; 30,0)*р
1 

Гл 
0,35 

(0,26; 0,43) 

0,45 

(0,32; 0,57) *р
1 

0,42 

(0,30; 0,53) 

0,48 

(0,30; 0,57) 

CD16+
акт. 

% 
5,6 

(4,0; 7,0) 

10,0 

(8,0;14,0)*р
2 

9,7 

(7,0;14,0)*р
1 

13,5 

(8,0; 17,0)*р
1 

Гл 
0,09 

(0,07; 0,13) 

0,19 

(0,12; 0,28)*р
2 

0,17 

(0,10; 0,23)*р
1 

0,19 

(0,11; 0,34) *р
1 

CD22+
заг. 

% 
16,8 

(14,0; 22,0) 

19,8 

(17,0; 24,0) 

20,28 

(18,0; 23,0)*р
1 

20,0 

(16,0; 25,0) 

Гл 
0,29 

(0,22; 0,39) 

0,29 

(0,25; 0,51) 

0,36 

(0,25; 0,46) 

0,32 

(0,20; 0,45) 

CD22+
акт. 

% 
3,0 

(2,0; 5,0) 

6,5 

(4,0; 9,0)*р
2 

6,74 

(5,0; 9,0) *р
2 

8,0 

(5,0; 12,0) *р
1 

Гл 
0,06 

(0,03; 0,1) 

0,11 

(0,07; 0,2)*р
2 

0,12 

(0,07; 0,15)*р
2 

0,13 

(0,08; 0,25)*р
2 

CD25+
заг. 

% 
17,0 

(12,0; 22,0) 

31,0 

(25,0; 36,0)*р
2 

25,5 

(20,0; 31,0) *р
2 

31,0 

(22,5; 35,0)*р
2 

Гл 
0,35 

(0,24; 0,41) 

0,49 

(0,36; 0,71)*р
2 

0,46 

(0,29; 0,61) *р
2 

0,47 

(0,4; 0,6)*р
2 

CD25+
акт. 

% 
5,2 

(4,0; 10,0) 

12,0 

(8,0; 19,0)*р
2 

11,0 

(8,0; 13,0) *р
2 

14,5 

(9,5; 18,0)*р
2 

Гл 
0,09 

(0,06; 0,16) 

0,14 

(0,13; 0,32)*р
2 

0,17 

(0,11; 0,28) *р
2 

0,24 

(0,13;,34)*р
2

** 

Примітки:  

1. * - достовірна відмінність з контролем, р1< 0,05, р2 < 0,01; 

2. ** - достовірна відмінність з 1 групою, р< 0,05. 
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Як видно з поданого матеріалу, спостерігається достовірне 

збільшення відносної (%) та абсолютної (Гл) кількості субпопуляцій 

лімфоцитів CD3+
заг.,CD4+

заг.,CD16+
заг., CD25+

заг. у здорових жінок в 

періменопаузі (1 група) в порівнянні з РП  (рис. 4.1).[63,  65,  66]. 

 

 
 

 
Примітка. * - відмінність при р < 0,05 тут і в наступних рисунках.  

 

Рисунок 4.1. Відносна та абсолютна кількість основних субпопуляцій  

лімфоцитів у здорових жінок. 

 

Крім визначення загальної кількості субпопуляцій лімфоцитів, був 

зроблений підрахунок кількості активованих клітин в складі вивчених 

популяцій і субпопуляцій лімфоцитів (див. Розділ 2. Методи і матеріали). 

* 

Гл 

* 

* 

* 

* 

* 

* 

* 
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При аналізі вмісту активованих лімфоцитів  виявлено збільшення  

(р < 0,01) їх відносної і абсолютної кількості CD3+
акт., CD4+

акт., CD16+
акт., 

CD22+
акт. і CD25+

акт. в періменопаузі  (1 група) в порівнянні з жінками 

групи контролю (рис. 4.2). 

 

 

 

 

Рис. 4.2. Абсолютна та відносна кількість активованих клітин в 

складі основних популяцій та субпопуляцій лімфоцитів у здорових жінок. 

 

Таким чином, при настанні КП у здорових жінок порівняно з РП 

виникає підвищення активації всіх вивчених популяцій та субпопуляцій 

лімфоцитів, окрім клітин CD8+, що супроводжується збільшенням загальної 

кількості Т-хелперів (CD4+) та натуральних кілерів (CD16+). 

* 

* 

* 

* 

* 

* 

* 

* 
* 

* 
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Наявність ГХ у жінок в періменопаузі (2 група) та в фазі 

постменопаузи (3 група) в порівнянні зі здоровими жінками в КП (1 група) 

не супроводжується істотними змінами в клітинному складі імунної 

системи. При аналізі вмісту активованих лімфоцитів  виявлено збільшення 

(р < 0,01) їх відносної і абсолютної кількості CD8+
акт. в 2 та 3 групах 

в порівнянні з жінками 1 групи (табл. 4.2).  

Для аналізу співвідношення хелперної та супресорної ланок імунної 

системи у обстежених жінок нами був обчислений Т – регуляторний 

індекс (Т – РІ), що розраховувався за загальною абсолютною кількістю 

CD4+
заг. - і CD8+

заг. - лімфоцитів (табл. 4.3).[73,  75]. 

Таблиця 4.3 

Т – РІ в групах дослідження, Ме(Q1; Q3) 

Показник контроль 1 група 2 група 3 група 

Т-РІ 
2,26 

(1,81; 2,81) 

2,0 

(1,69; 2,68) 

1,94 

(1,39; 2,23) * Δ 

1,63 

(1,31; 2,0)*Δ 

CD4+
заг., Гл 

0,70 

(0,58; 0,78) 

0,72 

(0,45; 0,94) 

0,72 

(0,50; 0,87) 

0, 63 

(0,5; 0,73) 

CD8+
заг., Гл 

0,35 

(0,26; 0,42) 

0,38 

(0,25; 0,54) 

0,44 

(0,31; 0,50) * 

0,44 

( 0,25; 0,56) * 

Примітки:  

1. * - відмінність з контролем, р < 0,01, 

2.  Δ - відмінність з 1 - й групою, р < 0,05. 

 

В усіх групах медіанні показники Т – РІ знаходиться в межах 

нормальних значень. У здорових жінок в РП (контроль) і в КП (1 група) 

значення Т – РІ статистично не розрізняються між собою. Приєднання ГХ 

в періменопаузі (2 група) супроводжується достовірним зниженням Т – РІ 

в порівнянні з контролем (р < 0,01) і 1 групою (р < 0,05). При цьому Т – РІ 

зі значеннями нижче (1,5) в 2 групі виявлений у 11 жінок (31,4 %). 
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Зниження Т-РІ в цій групі відбувається за рахунок підвищення кількості 

CD8+
заг – лімфоцитів. 

У жінок з ГХ в постменопаузі (3 група) Т – РІ достовірно понижений 

в порівнянні з контролем (р <0,01) і 1-ою групою (р < 0,05). Достовірна 

різниця з 2 групою відсутня, хоча тенденція до зниження є. Т – РІ зі 

значеннями нижче (1,5) в 3 – й групі виявлений у 12 жінок (38,7 %). 

Зниження Т-РІ в цій групі відбувається за рахунок підвищення кількості 

CD8+
заг – лімфоцитів, та зниження кількості CD4+

заг – лімфоцитів. Таким 

чином, у жінок в КП з ГХ в перименопаузе (2 группа) и постменопаузе 

(3 группа) зниження показників Т – РІ відбувається за рахунок 

підвищення абсолютної кількості CD8+
заг.- лімфоцитів. 

Відомо, що нормальні показники Т – РІ у здорових осіб з 

нормальною імунною реактивністю знаходяться в межах (1,5 – 2,5) [35, 

2008, 38, 2205], а по іншим джерелам - в межах (1,5 – 3,5) [85, 2007]. 

Таким чином, співвідношення клітинних субпопуляцій лімфоцитів з 

урахуванням долі активованих клітин було вивчено окремо у жінок 2 і 

3 груп зі значеннями Т – РІ менше 1,5 (табл. 4.4). Як видно з поданого 

матеріалу, у жінок з ГХ в періменопаузі (2 група) і постменопаузі 

(3 група) зменшення Т – РІ відбувається за рахунок підвищення 

абсолютної кількості CD8+ - лімфоцитів (Т - супресорів), тоді як вміст 

CD4+- лімфоцитів залишається без змін. І хоча в 3 групі - відзначається 

тенденція до зниження кількості CD4+- лімфоцитів при Т – РІ ≥ 1,5, ці 

зміни не є достовірними. При аналізі абсолютної кількості інших 

субпопуляцій лімфоцитів звертає на себе увагу зміна їх співвідношення у 

жінок з ГХ в постменопаузі (3 група). Зокрема в 3 групі при нормальних 

(≥ 1,5) значеннях Т – РІ вміст  CD3+
заг., CD16+

заг. субпопуляцій лімфоцитів 

достовірні нижче, ніж у жінок з Т – РІ  < 1,5. 
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Таблиця 4.4 

Зміни кількості основних популяції та субпопуляцій лімфоцитів у 

жінок в групах дослідження в залежності від значення Т-РІ, M ± m 

Примітка:  

  1. * - достовірна різниці при р < 0,05, 

  2. Δ – достовірна різниця при р < 0,01. 

 

 

   Показник 

2 група 3  група 

< (1,5), n = 11 

(1) 

≥ (1,5), n = 24 

(2) 

< (1,5), n = 12 

(3) 

≥ (1,5), n = 19 

(4) (1) (2) (3) (4) 

Лімфоцити, 

Гл 

1,65 ± 0,2*(2-4) 1,81 ± 0,12*(1,4) 1,91 ± 0,3*(4) 1,41 ± 0,11*(1-3) 

CD3+
заг. % 63,0 ± 1,7 63,0  ± 1,09 64,0 ± 1,32  60,0 ± 1,35  

Гл 1,02 ± 0,11 1,02 ± 0,06  1,12 ± 0,08 0,87 ± 0,08*(3) 

CD3+
акт. 

 

% 23,0 ± 2,3  22,0 ± 0,8  29,0 ± 1,4  27,0 ± 1,97  

Гл 0,37 ± 0,06*(3) 0,39 ± 0,02*(3) 0,58 ± 0,04 *(1,2,4) 0,41 ± 0,05*(3)  

CD4+
заг. 

 

% 35,5 ± 1,8*(2,4) 

 

45,5 ± 1,2*(1,3) 

- k 
39,0 ± 1,3 41,0 ± 1,32  

Гл 0,70 ± 0,08 0,72 ± 0,04 0,69 ± 0,04  0,60 ± 0,08 *(1,2) 

CD4+
акт. 

 

% 18,0 ± 2,0  19,0 ± 0,9  15,0 ± 1,2  17,0 ± 1,4  

Гл 0,29 ± 0,06 0,32  ± 0,03*(4)  0,26 ± 0,03  0,24 ± 1,35 *(2) 

CD8+
заг. 

 

% 31,0 ± 2,0*(2,4) 21,0 ± 1,0*(1,3) 30,0 ± 2,4   *(2,4) 20,0 ± 1,35 *(1,3) 

Гл 0,50 ± 0,03*(2,4) 0,37 ± 0,03*(1,3,4) 0,53 ± 0,02 *(2,4) 0,26 ± 0,08*(1-3) 

CD8+
акт. 

 

% 8,0 ± 0,7  Δ (3) 6,0 ± 0,7  Δ (3) 15,0 ± 1,14 Δ (1,2,4) 8,0 ± 1,97 Δ (3) 

Гл 0,15 ± 0,01  Δ (3 0,12 ± 0,02  Δ (3 0,30 ± 0,01 Δ (1,2,4) 0,11 ± 0,05  Δ (3) 

CD16+
заг. 

 

% 29,0 ± 1,0  23,5 ± 0,9  30,0 ± 1,21 25,0 ± 1,21 

Гл 0,42 ± 0,04  0,42 ± 0,03 0,55 ± 0,02 0,39 ± 0,08 *(3) 

СD16+
акт. 

 

% 10,0 ± 0,9  Δ (3) 10,0 ± 0,8  Δ (3) 16,0 ± 1,16 Δ (1,2,4) 11,0± 1,4 Δ (3) 

Гл 0,17 ± 0,03  Δ (3) 0,16 ± 0,02 Δ (3) 0,29 ± 0,04 Δ (1,2,4) 0,16 ± 1,35 Δ (3)  

CD22+
заг. 

 

% 20,0 ± 1,3 20,0 ± 0,8 20,0 ± 1,0   19,0 ± 0,08 

Гл 0,37 ± 0,03 0,31 ±0,02 0,36 ± 0,03  0,30 ± 1,97 

CD22+
акт % 4,5 ± 0,8 Δ (2-4) 8,0 ± 0,6  Δ (1) 8,0  ± 0,9  Δ (1) 8,0 ± 0,05  Δ (1) 

Гл 0,07 ± 0,02 Δ (2-4) 0,13 ± 0,01 Δ (1) 0,11 ± 0,02  Δ (1 0,12 ± 0,03  Δ (1 

CD25+
заг. 

 

% 26,0 ± 1,5 *(4) 24,0 ± 1,2*(3,4) 30,0 ± 1,4 *(2) 31,0 ± 1,35 *(1,2) 

Гл 0,42± 0,06*(3) 0,43 ± 0,04*(3) 0,53 ± 0,04*(1,2) 0,46 ± 0,08 

СD25+
акт % 8,0 ± 1,3 *(3,4) 10,0 ± 0,8 *(4) 14,0 ± 1,1*(1) 16,0 ± 1,97*(1,2) 

Гл 0,16 ± 0,04*(4) 0,17 ± 0,02 0,21 ± 0,02*(1) 0,22 ± 0,05 *(1) 
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На наш погляд, збільшення вмісту абсолютної кількості 

лімфоцитів CD3+
заг., CD16+

заг. субпопуляцій при понижених значеннях 

імунорегуляторного індексу у жінок в постменопаузі є компенсаторними. 

При цьому збільшення CD16+
заг. субпопуляції (натуральні кілери) вказує 

на активацію неспецифічної кілерної клітинної відповіді.  

Також нами виявлені певні зміни кількості активованих клітин при 

нормальних та знижених показниках Т-РІ, що мають залежність від фази 

КПчного періоду. Зокрема в 3 групі при Т - РІ < 1,5 достовірно 

збільшується вміст CD8+
акт.-  та CD16+

акт. – лімфоцитів відносно 

нормальних значень та аналогічних показників в 2  групі. Також В 3 групі 

вміст CD25+
акт. - лімфоцитів значно збільшений порівняно з 2 групою 

незалежно від значень Т – РІ.[73]. 

  

4.2. Особливості змін клітинного складу імунної системи залежно 

від стадії ГХ та ступеня підвищення АТ у жінок в КП  

 

Нами були досліджені зміни в кількості вивчених популяцій 

лімфоцитів залежно від стадії ГХ. Зміни клітинного складу імунної 

системи залежно від стадії ГХ подано в табл. 4.5 

Як видно з поданого матеріалу, достовірні зміни в загальній 

кількості вивчених субпопуляцій лімфоцитів залежно від стадії ГХ в 

групах відсутні. Однак нами виявлені високодостовірні зміни абсолютної 

та відносної кількості активованих клітин, а саме CD3+
акт., CD8+

акт., 

CD16+
акт., CD25+

акт., які збільшені (р < 0,05) в 3 групі порівняно з 2 групою. 

Таким чином, досліджені зміни лімфоцитів пов΄язані з різними фазами 

КПчного періоду – періменопауза та постменопауза, в яких, відповідно, 

знаходились жінки 2  та 3 груп. 
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Показники клітинного складу імунної системи всіх обстежених 

92 жінок, що знаходилися в КП, були розподілені залежно від ступеня 

підвищення САТ (табл. 4.6). 

Таблиця 4.5 

Зміни клітинного складу імунної системи при ГХ, Me (Q1; Q3) 

Показники 
ГХ І стадія ГХ ІІ стадія 

2 група 3 група 2 група 3 група 

Лімфоцити, 

 Гл| 

 1,74 (1,5; 1,96) 1,71 (1,38; 2,24 1,72 (1,37; 2,01) 1,74 (1,45; 2,0) 

CD3+
заг. % 60,7 (57,0; 4,0)*р

1 63,1(60,5; 66,2) 61,5 (56,0; 66,0) 

 

60,7 (57,0; 70,0)  

Г

л 
1,01 (0,8; 1,16) 1,08 (0,7; 1,4) 1,02 (0,95; 1,27) 1,07 (0,78; 1,28) 

CD3+
акт. 

 

% 20,0(17,0;25,0)* 29,4(22,5; 35,2) * 21,2(19,0; 26,0)* 28,0( 24,0; 34,0) * 

Г

л 

0,35(0,30; 0,40) 

**р
2 

0,47(0,31; 0,63) * 0,38 (0,31; 045) * 0,49 (0,36; 0,59) * 

CD4+
заг. 

 

% 40,0 (36,0; 49,0) *р
1 

 

41,5 (34,0; 47,0) 

- k 

42,5 (39,0; 45,0) 

- k 
38,8 (35,0; 41,0) 

Г

л 
0,72(0,45; 0,94) 0,73(0,43; 1,0) 0,72(0,60; 0,87) 0, 63 (0,5; 0,93) 

CD4+
акт. 

 

% 
17,0(13,0;21,0)*р

2 19,5 (12,0; 26,0) 18,3 (16,0; 21,0)  17,1(15,0; 19,0)  

Г

л 
0,30(0,15; 0,38)р

2 0,33(0,14; 0,53) 0,33 (0,20; 0,40) 0,30 (0,22; 0,38) 

CD8+
заг. 

 

% 
23,5 (19,0; 28,0) 25,8 (20,5; 31,3) 24,18 (20,0; 29,5)  22,8 (19,0; 27,0)  

Г

л 
0,41(0,33; 0,50) 0,45(0,26; 0,65) 0,42 (0,31; 0,50)  0,44 ( 0,31; 0,56) 

CD8+
акт 

 

% 
6,8 (4,0; 10,0) * 12,0(7,3; 16,5) * 8,5 (6,5; 10,0) * 11,9 (7,0; 15,0) * 

Г

л 
0,11 (0,07; 0,15) * 0,21(0,15; 0,33) * 0,15 (0,11; 0,19) * 0,21 (0,14; 0,28)* 

CD16+
заг. 

 

% 
25,5(20,0; 35,0) 29,3(24,5; 33,5) 24,53 (21,0; 30,0) 25,2 ( 22,3; 29,0) 

Г

л 
0,45 (0,29; 0,57) 0,53 (0,35; 0,65) 0,41 (0,30; 0,53) 0,45 (0,35; 0,53) 
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Продовження таблиці 4.5 

 

СD16+
акт. 

Гл 

% 
10,0(8,1;12,0) * 15,0(8,9;21,0) * 9,5(7,0; 14,0)* 13,5 (10,0; 18,7)* 

Г

л 
0,18 (0,12; 1,24)* 0,27 (0,15; 0,34) * 0,17 (0,10; 0,23)* 0,24 (0,16; 0,29) * 

CD22+
заг. 

 

% 
21,8(17,0; 24,0) 18,5(14,0; 22,0) 19,28 (18,0; 23,0) 20,48 (16,0; 23,0) 

Г

л 
0,36 (0,25; 0,51) 0,31 (0,16; 0,45) 0,34 (0,25; 0,46) 0,36 (0,20; 0,45) 

CD22+
акт % 

6,5(4,0; 9,0) 7,7 (4,8; 10,0) 7,0(5,0; 9,0)  9,8  (7,0; 12,0)  

Г

л 
0,11 (0,07; 0,17) 0,13(0,09; 0,20) 0,12 (0,07; 0,15) 0,17 (0,11; 0,23) 

СD25+
заг. 

 

% 
27,0 (17,0; 32,0) 31,0(25,0; 36,0) 25,5 (20,0; 31,0)  31,0 (22,5; 35,0) 

Г

л 
0,39(0,29; 0,45) 0,42(0,36; 0,51) 0,46 (0,29; 0,61)  0,47 (0,4; 0,6) 

СD25+
акт % 

8,2 (4,0; 10,0) * 13,0(8,0; 19,0)* 10,0(8,0; 13,0) * 16,5(11,5; 21,0) * 

Г

л 
0,11(0,06; 0,16) * 0,18 (0,13; 0,26)* 0,17 (0,11; 0,28) * 0,24 (0,13; 0,34) * 

Примітка. * - достовірна відмінність між групами, р< 0,05. 
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Таблиця 4.6 

Зміни клітинного складу імунної системи у жінок в КП  залежно від рівня САТ, Me (Q1; Q3) 

 

Показник 

САТ, мм рт. ст. 

менше 120(1), 

n = 8 

120  - 129(2), 

n = 9 

130 – 139(3), 

n = 10 

140 – 159(4), 

n = 38 

160 – 179(5), 

n = 27 

Лімфоцити, Гл|  2,13 (1,71; 2,73) 1,81 (1,38; 2,09) 1,45 (1,37; 1,65) 1,56(1,46; 2,46) 1,55 (1,37; 1,97) 

CD3+
заг. % 65,5 (57,0; 74,0) 63,1 (60,5; 75,2) 64,5 (56,0; 66,0) 

 

63,7 (57,0; 67,0)  63,7 (57,0; 64,0)  

Гл 1,36 (1,2; 1,77)*(3-5) 1,18 (0,7; 1,4) 0,91 (0,67; 1,07)*(1) 1,02 (0,83; 1,28)*(1) 1,02 (0,76; 1,26)*(1) 

CD3+
акт. 

 

% 20,0 (17,0;28,5) 22,4(18,5; 32,2)  21,2(19,0; 26,0) 24,5 ( 24,0; 34,0)  25,1 ( 23,0; 34,0)  

Гл 0,35 (0,28; 0,55)  0,49 (0,31; 0,63) *(1) 0,34 (0,29; 0,41)  0,38 (0,31; 0,54)  0,45 (0,31; 0,54) *(1) 

CD4+
заг. 

 

% 40,0 (36,0; 49,0)  

 

46,5 (34,0; 54,0) 

- k 

46,5 (39,0; 49,0) 

- k 

42,5 (35,0; 47,0) 42,5 (34,0; 49,0) 

Гл 0,80(0,65; 1,14) 0,84 (0,44; 1,18) 0,68 (0,49; 0,77) 0,7 (0,5; 0,93) 0,63(0,56; 0,85) 

CD4+
акт. 

 

% 17,0(13,0; 21,0) 19,5 (12,0; 26,0) 20,3 (16,0; 21,0)  17,1(15,0; 19,0)  19,1(14,5; 23,0)  

Гл 0,37 (0,25; 0,51) 0,38 (0,14; 0,53) 0,36 (0,13; 0,46) 0,30 (0,22; 0,38) 0,27 (0,18; 0,55) 

CD8+
заг. 

 

% 23,5 (19,0; 28,0) 25,8 (20,5; 31,3) 19,5 (16,0; 26,5)  23,8 (19,0; 27,0)  23,0 (20,0; 27,0)  

Гл 0,41(0,33; 0,50) 0,45 (0,26; 0,65) 0,25 (0,21; 0,29) *(1-5) 0,42 ( 0,31; 0,56) 0,37 ( 0,28; 0,55) 
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Примітка. * - достовірна відмінність при р < 0,05 

 
 

  

 
 

 
 

 

Продовження таблиці 4.6 
 

D8+
акт 

 

% 5,8 (3,0; 6,0) * 5,0 (3,3; 8,5) * 4,5 (3,5; 8,0)  9,75 (6,0; 13,0)*(1-3) 12,0 (6,0; 13,0)*(1-3) 

Гл 0,08 (0,04; 0,12) * 0,08 (0,05; 0,13) * 0,07 (0,05; 0,11) * 0,15 (0,07; 0,23)*(1-3) 0,19 (0,07; 0,25)*(1-3) 

CD16+
заг. 

 

% 30,5(20,0; 35,0) 25,3(22,5; 33,5) 22,5 (21,0; 25,0) 23,2 ( 21,3; 29,0) 26,2 ( 21,3; 30,0) 

Гл 0,61 (0,52; 0,79)*(3-5) 0,53(0,35; 0,65) 0,32 (0,24; 0,42)*(1) 0,42 (0,35; 0,53)*(1) 0,39 (0,30; 0,56)*(1) 

СD16+
акт.              % 12,5(8,1;14,0)  12,0(8,9;21,0)  10,0(8,0; 14,0) 10,5 (7,5; 14,7) 13,5 (8,5; 16,7) 

менше 120(1), 
n = 8 

120  - 129(2), 
n = 9 

130 – 139(3), 
n = 10 

140 – 159(4), 
n = 38 

160 – 179(5), 
n = 27 

 Гл 0,24 (0,19; 0,43) 0,19 (0,12; 0,29)  0,13 (0,10; 0,18) 0,16 (0,13; 0,29)  0,17 (0,10; 0,29)  

CD22+
заг. 

 

% 22,8(17,0; 24,0) 21,0 (14,0; 28,0) 19,28 (18,0; 23,0) 20,48 (16,0; 23,0) 20,48 (14,0; 23,0) 

Гл 0,49 (0,37; 0,56)*(3-5) 0,39 (0,16; 0,45) 0,26 (0,25; 0,30)*(1) 0,36 (0,20; 0,45)*(1) 0,32 (0,20; 0,45)*(1) 

CD22+
акт % 6,5(4,0; 9,0) 7,7 (4,8; 10,0) 6,0 (5,0; 9,0)  6,8  (5,0; 10,0)  10,0  (5,0; 13,0)  

Гл 0,11 (0,07; 0,17) 0,13(0,09; 0,20) 0,09 (0,07; 0,15) 0,11 (0,07; 0,17) 0,21 (0,09; 0,23)*(1-4) 

CD25+
заг. 

 

% 27,0 (17,0; 32,0) 31,0 (25,0; 36,0) 29,75 (25,0; 36,0)  26,0 (20,5; 32,0) 30,0 (19,5; 35,0) 

Гл 0,56 (0,39; 0,75) 0,48 (0,36; 0,51) 0,45 (0,29; 0,61) *(1) 0,42 (0,31; 0,62)*(1) 0,46 (0,28; 0,57)*(1) 

СD25+
акт % 9,5 (6,0; 12,0)  12,5 (8,0; 19,0) 14,17 (11,3; 19,5)  14,49 (11,5; 21,0)  14,28 (10,5; 21,0)  

Гл 0,14  (0,08; 0,17)  0,21 (0,13; 0,24) 0,22 (0,15; 0,26)  0,18 (0,13; 0,28)  0,24 (0,16; 0,31)  
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Як видно з поданого матеріалу, звертає на себе увагу зниження 

абсолютної кількості лімфоцитів при САТ більше 130 мм рт. ст., що далі 

відбилося на отриманих показниках абсолютної кількісті вивчених 

популяцій та субпопуляцій лімфоцитів. Отже зміни загальної кількості 

вивчених популяцій та субпопуляцій лімфоцитів у відносних величинах 

(%) не продемонстрували достовірних змін залежно від рівня САТ. 

Навпаки ж, вивлено достовірне зниження абсолютної кількості CD3+
заг.-, 

CD16+
заг-. та CD22+

заг.- лімфоцитів при рівні САТ більше 130 мм рт. ст. 

відносно показників при рівні САТ менше 120 мм рт. ст. (рис. 4.3).[65, 66]. 

 

 

 

Рис. 4. 3. Зміни загальной абсолютної кількості лімфоцитів 

залежно від рівня САТ в КП  у жінок 

 

Більш показові зміни залежно від рівня САТ виявлені при аналізі 

активованих клітин в складі вивчених популяцій та субпопуляцій 

лімфоцитів (рис. 4.4). Зокрема при САТ вище 140 мм рт.ст. - підвищення 

CD8+
акт.- лімфоцитів, а при рівні САТ вище 160 мм рт.ст. додатково - 

CD3+
акт. та CD22+

акт.- лімфоцитів в порівнянні з нормальним рівнем САТ 

(менше 130 мм рт. ст.). 

Гл 

* 
* 

* * 

* 
* 

* 
* 
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Рис.  4.4. Зміни кількості активованих лімфоцитів залежно від рівня 

САТ в КП у жінок 

 

З метою систематизування отриманих даних щодо імунних зсувів, які 

виникають у жінок в КП на тлі ГХ, був проведений кореляційний аналіз 

зі застосуванням непараметричних методів статистики (медіанний тест, 

метод Спірмена), рівень достовірності був встановлений при р < 0,05.  

* 

* 

* 
* 

* 

* 

* 
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Кореляційний аналіз показників імунограми та вибраних чинників 

ризику у жінок представлено в табл. 4.7. Як видно з поданого матеріалу, 

встановлені кореляційні зв’язки переважно між вибраними чинниками 

ризику та показниками кількості активованих клітин в складі певних 

популяцій та субпопуляцій лімфоцитів. Виключенням є показники 

загальної кількості CD8+
заг. -, CD16+

заг. -, CD22+
заг. та CD25+

аг.-лімфоцитів, 

що мають прямі зв’язки з ІМТ. Показники CD3+
акт., CD4+

акт., CD8+
акт., 

CD16+
акт., CD22+

акт., CD25+
акт. мають  прямі зв’язки різного  ступеня сили з 

показниками віку, рівнем САТ, ДАТ та ІМТ. Показники Т – РІ та CD2 - ІРІ 

продемонстрували подібні між собою зворотні зв’язки слабкої сили з 

віком, рівнем САТ та ДАТ. 

Таблиця 4.7 

Кореляційний аналіз лімфоцитів  

з  вибраними чинниками  загального РССУ, R 

Показник 
Кореляція по Спірмену, R р 

вік САТ ДАТ ІМТ  

CD3+
акт. 0,507 0,487 0,439 0,411 < 0,05 

CD4+
акт. 0,249 0,256 0,262 0,342 < 0,05 

CD8+
 акт. 0,276 0,312 0,315 0,356 < 0,05 

CD16+
акт. 0,191 0,189 0,196 0,333 < 0,05 

CD22+
акт. 0,244 0,249 0,284 0,258 < 0,05 

CD25+
акт. 0,212 0,214 0,208 0,232 < 0,05 

Т - РІ -0,248 -0,219 -0,198 - < 0,05 

 

Виявлені позитивні кореляційні зв’язки між показниками імунограми 

та рівнями СРБ, ІЛ-8, ІЛ-1β та ФНП – α, а також ступенем РССУ 

(табл. 4.8). СРБ демонструє наявність прямих позитивних кореляційних 

зв’язків з активованими клітинами в складі всіх вивчених популяцій та 

субпопуляцій лімфоцитів, а також з абсолютною кількістю CD3+
заг.-, 
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CD8+
заг-, CD16+

заг.- лімфоцитів. ІЛ – 8 корелює тільки з активованими 

клітинами в складі всіх досліджених субпопуляцій лімфоцитів.;  

ІЛ-1β - з показниками кількості CD3+
акт.– та .CD16+

акт.- лімфоцитів,  

а ФНП – α – додатково до вказаних з показниками кількості CD4+
акт. - 

лімфоцитами. Показник ступеня РССУ має позитивні кореляційні зв’язки 

з абсолютною  кількістю CD8+
заг.-, CD16+

заг-, CD22+
заг.- лімфоцитів, а також 

з CD3+
акт. -, CD8+

акт. -, CD16+
акт. - та CD22+

акт.- лімфоцитів. Таким чином, 

РССУ має певні патогенетичні зв’язки з В – лімфоцитами (CD22+) та 

клітинами специфічної та неспецифічної кілерної дії (CD8+
 та CD16+). 

Таблиця 4.8 

Кореляційний аналіз лімфоцитів з СРБ, цитокінами та РССУ, R 

Показник 
Кореляція по Спірмену, R 

СРБ ІЛ-8 ІЛ-1β ФНП - α РССУ 

CD3+ 
заг. 0,255 

- - - - 

CD3+
акт. 0,312 0,429 0,313 0,301 0,273 

CD4+
акт. 0,278 0,321 - 0,205 0,263 

CD8+
заг. 0,245 - - - 0,261 

CD8+
 акт. 0,388 0,303 - - 0,376 

CD16+
заг. 0,23 - - - 0,227 

CD16+
акт. 0,279 0,301 0,185 0,235 0,261 

CD22+
акт. 0,242 0,26 - - 0,273 

CD22+
заг. - - - - 0,243 
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4.3. Застосування нового індексного підходу при аналізі 

імунограми  

 

З метою аналізу хелперної та кілерно/супресорної ланок імунної 

системи широко використовується індекс співвідношення кількості  

Т – хелперів (CD4+) до Т – кілерів/супресорів (CD8+) [36, 67]. Проте цей 

індекс не враховує інші субпопуляції лімфоцитів, наприклад  

CD16+ – лімфоцити, що мають спільним тип реагування з CD8+- 

лімфоцитами. Адже відомо, що субпопуляції лімфоцитів CD4+, CD+8 та 

CD16+ мають спільний рецептор CD2, лігандом якого є мембранна 

структура CD58, представлена на більшості ядерних клітин організму. 

Згідно з останніми публікаціями, натуральні кілери мають спільний 

цитокіновий профіль секреції з CD8+ - лімфоцитами та приймають участь 

в їх активації, мають регулюючу дію схожого типу на розвиток імунної 

відповіді [14, 1999]. Таким чином, Т – хелпери, Т – кілери/супресори та 

натуральні кілери можна розцінювати як єдиний реагуючий пул 

лімфоцитів, що необхідно враховувати при оцінці стану імунної системи. 

Тому нами запропоновано обчислення CD2 – імунорегуляторного індексу 

(CD2 – ІРІ), який включає в розрахунок кількість CD4+-, CD8+-  

та CD16+- лімфоцити. Порядок розрахунку (див. Розділ 2. Методи 

і матеріали). 

Результати розрахунку СD2 - ІРІ у обстежених здорових жінок 

(контроль та 1 –а група) та жінок з ГХ ( 2 – а та 3 – а групи) представлені 

в таблиці 4.9. 
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Таблиця 4.9 

Значення СD2 – ІРІ у обстежених жінок 

Показник СD2 – ІРІ 

Здорові < 1 0,39*( 0,25; 0,41) 0,48*( 0,35; 0,51) 

ГХ < 1,5 0,71(0,59 ; 0,85) 0,67( 0,49; 0,79) 

Примітка. * - достовірна різниця при  р< 0,05. 

 

Як видно з представлених даних, значення СD2 - ІРІ у здорових 

жінок (1 група і контроль) знаходяться в межах  1,0 (0,9; 1,2), тоді як у 

жінок з ГХ (2 и 3 группи) - 0,85 (0,56; 0,95). Таким чином, значення, 

які знаходяться в інтервалі (0,9 – 1,2), нами запропоновано вважати 

нормальними. Такий результат демонструє  наближення співвідношення 

хелперної (CD 4+ - лімфоцити) та кілерно/супресорної популяцій (CD 8+- и 

CD 16+ - лімфоцити) до одиниці, що свідчить про баланс цих ланок в 

регуляції імунної відповіді.  

Отримані значення СD2 - ІРІ були співставлені з показниками Т-РІ у 

здорових  жінок та на тлі ГХ  (табл. 4.10). 

Таблица 4.10 

Співставлення Т-РІ  та СD2 - ІРІ, Mе (Q1; Q3)   

Т - РІ 
СD2 – ІРІ 

Здорові ГХ 

< 1 0,39*(0,25; 0,41) 0,48*(0,35; 0,51) 

< 1,5 0,71 (0,59 ; 0,85) 0,67 (0,49; 0,79) 

1,5 – 3,5 1,0 (0,95; 1,3 ) 0,96 (0,85;  1,1) 

> 3,5 1,42 (1,1; 1,9) 1,39 (1,1;  1,55) 

Примітка. * - достовірна різниця при  р< 0,05. 

 



 

93 

Як видно з поданого матеріалу, динаміка змін Т –РІ та СD2–ІРІ 

у обстежених жінок має спільний характер. Зокрема значення СD2–ІРІ, 

що наближаються до одиниці, отримані у здорових жінок та з ГХ,  

у яких показник Т-РІ також знаходиться в межах норми. Між показниками 

Т – РІ та СD2–ІРІ виявлений тісний кореляційний зв'язок (R = 0,758). 

Результати обчислення СD2 - ІРІ окремо в групах дослідження 

подано в табл. 4.11.  

Таблиця 4.11 

Значення СD2 - ІРІ у обстежених жінок в группах, Ме (Q1; Q3) 

 

Показник 

Групи 

контроль  1 група  2 група 3 група 

СD2 - ІРІ 1,0 

(0,9; 1,2)  

0,93  

(0,87; 1,19) 

0,88 

 (0,75; 1,0) * 

0,82  

(0,64; 0,94) * 

 
Примітка. * - достовірна відмінність з контролем при р < 0,05. 

 

Значення СD2 - ІРІ, що знаходяться в межах норми, отримані тільки у 

здорових жінок в РП (група контролю) і КП (1 група), тоді як при ГХ 

відбувається зниження показників СD2 - ІРІ. Найменьші значення СD2 – ІРІ 

(0,82 (0,64; 0,94)) отримані у жінок в постменопаузіз ГХ (3 група). Розподіл 

значень СD2 - ІРІ представлено в таблиці 4.12. Як видно з поданого 

матеріалу, у здорових жінок в РП (контроль) відсутні крайні значення  

СD2 - ІРІ, а ті, що знаходятьсяв межах норми, зустрічаються в 43,5 % 

випадків. У жінок в КП значення СD2 - ІРІ менше 0,5 виявлені в 1– групі, 

вище 1,5 – в 2 та 3 групах, також в 3 групі найменша кількість випадків 

нормальних значень СD2 - ІРІ (22,6 %). У жінок з ГХ в КП, що входять в 2 та 

3 групи, кількість випадків зі значеннями СD2 - ІРІ менше норми  

(< 0,9) набагато більше (58,8 % и 70,9 % відп.), ніж у здорових жінок групи 

контролю та 1 групи (33,3 % и 26,1 % відп). Та навпаки, в групі контролю та  
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1 групі кількість випадків з СD2 - ІРІ > 1,2 значно більше (30,4 % и 18,5 % 

відп.), ніж в 2 та 3 групі (5,8 % и 3,2 % відп.). Слід зазначити, що також у 

жінок в 2 та 3 групі відсутні значення СD2 – ІРІ > 1,5.  

Таблиця 4.12 

Розподіл інтервалів значень СD2 - ІРІ у обстежених жінок в групах  

 

 

Показник 

СD2 - ІРІ 

< 0,5 

(- 2σ) 

< 0,9 

 (- 1σ) 

 

0,9 – 1,2 

> 1,2 

(+ 1σ) 

> 1,5 

(+2σ) 
n % n % n % n % n % 

Здорові,n = 50 

 
2 4 15 30 20 40 13 26 - - 

ГХ,n = 65 

 
- - 42 64,6 18 27,7 3 4,6 2 3,1 

1 – група,n = 27 

 
2 7,5 9 33,3 11 40,7 5 18,5 - - 

2 – група,n = 34 

 
- - 20 58,8 11 32,4 2 5,8 1 2,9 

3 – група,n = 31 

 
- - 22 70,9 7 22,6 1 3,2 1 3,2 

Контроль,n = 23 

 
- - 6 26,1 9 43,5 8 30,4 - - 

 

При розрахунку Т-РІ у жінок в 2 групі значення менші за показник 

1,5 були виявлені у 11 осіб (32,35 %), в 3 – у 12 осіб (38,7 %). Таким чином 

за результатами Т-РІ у 32,35 % обстежених жінок з 2 – ї групи та 38,7 % 

з 3 діагностувалося підвищення кілерно/супресорної ланки в імунній 

регуляції. Для порівняння, при розрахунку СD2 - ІРІ у жінок в 2 групі 

значення менші за показник 0,9 були виявлені у 20 осіб (58,8 %),  

в 3 – у 22 осіб (70,96 %). Таким чином за результатами СD2 - ІРІ у 58,8 % 

обстежених жінок з 2 групи та 70,96 % з 3 діагностувалося підвищення 

кілерно/супресорної ланки в імунній регуляції, що виявилося в більшому 

відсотку випадків, ніж при аналогічному аналізі значень Т-РІ. 

Чутливість СD2 - ІРІ для оцінки порушень співвідношення 

хелперної та кілерно/супресорної ланок імунітету у жінок в КП склала 

67,7 % (критерій Фішера: D=67,7 %; 55,7%<=D<=78,6%, p=0,05),  
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тоді як для Т – РІ відповідна чутливість тесту дорівнює 35,4 % (критерій 

Фішера: D=35,4%; 24,1%<=D<=47,6%, p=0,05).  

Таким чином, виходячи з отриманих даних значення СD2 - ІРІ, в КП 

виникає збільшення клітин зі специфічною та неспецифічною кілерною 

дією (CD8+ та CD16+), що посилюється при приєднанні ГХ.  

В нашому дослідженні проводилося визначення долі активованих 

лімфоцитів в складі вивчених популяцій  та субпопуляцій. Однак аналіз 

кількості активованих лімфоцитів окремо без співвідношення отриманих 

результатів до загальної кількості певної субпопуляції не є достатньо 

інформативним, щоб робити висновок про стан активації клітин цієї 

субпопуляції. Тому з метою покращення аналізу стану активації 

лімфоцитів певної субпопуляції нами запропоновано проводити  

розрахунок індекса активації (ІА), що визначається по співвідношенню  

кількості активованих клітин  певної популяції лімфоцитів до загальної 

кількості лімфоцитів цієї популяції. Порядок розрахунку див. Розділ 2. 

Методи і матеріали. 

Аналіз ІА в групах дослідження представлено в табл. 4.13.  

Таблиця 4.13 

Показники ІА у обстежених жінок, M ± m 

Показник 1 група 2 група 3 група контроль 

ІАCD3 + 0,35 ± 0,02 * 0,37 ± 0,06*, Δ 0,47 ± 0,07 *, Δ 0,13 ± 0,01 

ІАCD4 + 0,44 ± 0,06* 0,44 ± 0,05* 0,45 ± 0,04* 0,22 ± 0,03 

ІАCD8 + 0,22 ± 0,02 0,39 ± 0,02**,*,Δ 0,48 ± 0,04*,**,Δ 0,25 ± 0,01 

ІАCD16 + 0,31 ± 0,02  0,39 ± 0,05*,**, Δ 0,49 ± 0,04 *,**, Δ 0,29 ± 0,03 

ІАCD22 + 0,33 ± 0,04* 0,33 ± 0,03*,Δ 0,43 ± 0,02*, Δ 0,20 ± 0,06 

ІАCD25 + 0,44 ± 0,03 * 0,45 ± 0,04 * 0,47 ± 0,02 * 0,30 ± 0,07 

Примітка:  

1. * - відмінність з контролем,  р < 0,05, 

2. ** - відмінність з 1 – ю групою,  р < 0,05, 

3. Δ – відмінність  між 2 – ю та 3 – ю групами, р < 0,05. 
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Як видно з поданого матеріалу, у здорових жінок в КП (1 група) 

підвищуються показники ІАCD3+, ІАCD4+, ІАCD22+ та ІАCD25+ порівняно зі 

здоровими жінками в РП (контроль). При ГХ в КП (2 та 3 групи) порівняно з 

1 групою та контролем отримані достовірно вищі показники ІАCD8+ та ІАCD16+. 

Однак жінки з ГХ в постменопаузі (3 група) мають достовірно вищі значення 

ІАCD3+, ІАCD8+, ІАCD16+, ІАCD22 + порівняно з періменопаузою (2 група). 

Таким чином, у жінок в постменопазі при приєднанні ГХ відбувається 

збільшення активації В – лімфоцитів, Т-кілерів та натуральних кілерів. 

Знайдені зміни ІА залежно від стадії ГХ, а саме підвищення значень 

при ГХ II стадії ІАCD22+ в 2 групі та ІАCD25+ - в 3 групі (табл. 4.14). Також 

виявлені певні міжгрупові відмінності. Зокрема в 3 групі при ГХ I стадії 

порівняно з 2 отримані достовірно вищі показники ІАCD3 +, ІАCD8 +, ІАCD16 +, 

ІАCD22 +, тоді як при ГХ II стадії - тільки показник ІАCD8 + .  

Таблиця 4.14 

Показники ІА у обстежених жінок залежно від стадії ГХ, М± m 

Показник 
2 група 3 група 

ГХ І ст. ГХ ІІ ст. ГХ І ст. ГХ ІІ ст. 

ІАCD3 + 0,33 ± 0,02 Δ 0,37 ± 0,03 0,48 ± 0,03 Δ 0,46 ± 0,05 

ІАCD4 + 0,42 ± 0,01 0,45 ± 0,06 0,45 ± 0,01 0,43 ± 0,06 

ІАCD8 + 0,30 ± 0,05 Δ 0,29 ± 0,03 Δ 0,42 ± 0,02 Δ 0,48 ± 0,03 Δ 

ІАCD16 + 0,35 ± 0,06Δ 0,41 ± 0,05 0,48 ± 0,02 Δ 0,47 ± 0,01 

ІАCD22 + 0,25 ± 0,05Δ,* 0,38 ± 0,03* 0,44 ± 0,06 Δ 0,43 ± 0,02 

ІАCD25 + 0,41 ± 0,03 0,48 ± 0,05 0,38 ± 0,01* 0,53 ± 0,03* 

Примітки: 

1. * - відмінність між стадіями ГХ в групі, р < 0,05, 

2. Δ – відмінність  між 2  та 3  групами при певній стадії ГХ, р < 0,05. 
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Також був проведений аналіз змін ІА залежно від рівня САТ у всіх 

обстежених жінок  в КП , тобто 1, 2 та 3 групи разом (табл. 4.15). Як видно з 

поданому матеріалу, зміни ІА виникали при рівні САТ вище 140 мм рт. ст. 

А саме, при рівні САТ 140 – 159 мм рт. ст. виявлено достовірне збільшення 

показників ІАCD8 +  та ІАCD22 +  та при рівні САТ 160 - 179 мм рт. – показників 

ІАCD3+, ІАCD8 + та ІАCD22 + . Отже при рівні САТ вище 140 мм рт. ст. 

збільшується активація  Т – кілерів та В – лімфоцитів. 

Таблиця 4.15 

Показники ІА у обстежених жінок залежно від рівня САТ, М ± m 

Показ-

ник 

АТ, мм рт. ст. 

<120  

(1) 

<130 

 (2) 

<140 

 (3) 

140-159 

 (4) 

160-180 

 (5) 

ІАCD3 + 0,34 ±0,03 0,34 ± 0,04 0,35 ± 0,02 0,39± 0,05 0,45± 0,01*(1-3) 

ІАCD4 + 0,43 ±0,02 0,46 ± 0,05 0,47 ± 0,04 0,45± 0,03 0,40± 0,04 

ІАCD8 + 0,21 ±0,05 0,21 ± 0,04 0,24 ± 0,03 0,34± 0,05*(1-3) 0,43± 0,04*(1-3) 

ІАCD16+ 0,42 ±0,02 0,42 ± 0,05 0,47 ± 0,03 0,41± 0,04 0,47± 0,03 

ІАCD22+ 0,28 ±0,04 0,25 ± 0,03 0,29 ± 0,02 0,39± 0,03*(1-2) 0,38± 0,04*(1-2) 

ІАCD25+ 0,43 ± ,03 0,41 ± 0,02 0,47 ± 0,04 0,42± 0,05 0,49± 0,05 

Примітка. * - достовірна відмінність, р < 0,05. 

 

Також нами був проведений кореляційний аналіз обчислених індексів з 

показниками віку, ідексом маси тіла, рівнем САТ та ДАТ (табл. 4.16). 

Таблиця 4.16 

Кореляційний аналіз обчислених індексів та вибраних  

чинників  загального ризику, R 

Показник 
Кореляція по Спірмену, R р 

вік САТ ДАТ ІМТ  

ІА 0,255 0,240 0,210 - < 0,05 

CD2 - ІРІ -0,242 -0,216 -0,205 - < 0,05 
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Як видно з поданого матеріалу, ІА та CD2 – ІРІ демонструють різні 

за напрямком кореляційні зв’язки слабкої сили з віком та рівнем САТ 

і ДАТ. Зв'язок з показником ІМТ відсутній.  

 

4.4. Вміст антиендотеліальних аутоантитіл у здорових жінок та з 

гіпертонічною хворобою в різні періоди життєвого циклу 

 

Серед тканинно - специфічних аутоантитіл досліджувався АЕАТ в 

плазмі крові. АЕАТ були визначені у 102 жінок, а саме: 27 жінок 1 групи, 

34 - 2 групи, 29 – 3 групи і 12 – контрольної групи. Визначення вмісту 

аутоантитіл проводили в плазмі, а не в сироватці крові, щоб уникнути 

феномену адсорбції аутоантитіл на клітинах крові до моменту постановки 

реакції імунофлюоресценції.  

Дані вмісту АЕАТ в плазмі крові спочатку були проаналізовані у 

здорових жінок з нормальним профілем АТ (1 група і група контролю 

разом), а також у жінок з ГХ, тобто в 2 та 3 групах (табл. 4.17). У здорових 

жінок та при ГХ позитивний результат вмісту АЕАТ визначається 

приблизно в однакових відсотках випадків (23,1 % та 30,15 % відп.).  

При цьому титр АЕАТ 1:10 виявляється в однаковому відсотку у здорових 

жінок та з ГХ (20,51 % та 20,63 % відп.), але титр 1:32 значно вищий  

(р < 0,02) при ГХ (2,56 % та 9,52 % відп.). 

Таблиця 4.17 

Вміст АЕАТ в плазмі у здорових жінок і при ГХ 

Показник 

АЕАТ, результат АЕАТ, титр антитіл 

негативний позитивний 1:10 1:32 

n % n % n % n % 

Здоровi, n = 39 30 76,92 9 23,10 8 20,51 1 2,56 

ГХ, n = 63 44 69,84* 19 30,15* 13 20,63 6 9,52* 

Примітка. * - відмінність зі здоровими, р < 0,05. 
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Таким чином, попередній аналіз результатів показав підвищення 

титру АЕАТ у жінок з ГХ в порівнянні із здоровими, проте відсоток 

позитивних результатів не відрізнявся (рис. 4.5). 

 

Рис. 4.5. Вміст АЕАТ в плазмі у здорових жінок і при ГХ 

Далі був проведений аналіз вмісту АЕАТ окремо в групах 

дослідження (табл.4.18).  

Таблиця 4.18 

Результати визначення АЕАТ в групах 

Примітки: 

1. * -  достовірна відмінність з 1 - ю  і 2 - ю групою, р < 0,01, 

2.  ∆ -  достовірна відмінність з контролем, р < 0,001. 

 

Показник 

АЕАТ 

Результат Титр антитіл 

негативний позитивний 1:10 1:32 

n % n % n % n % 

1 група, n = 27 18 66,67 9 33,3∆ 8 29,62∆ 1 3,7∆ 

2 група, n = 34 21 61,76 13 38,24∆ 11 32,35∆ 2 5,9∆ 

3 група, n = 29 23 79,31 6 20,69*∆ 2 7,14∆* 4 14,28∆* 

Контроль, n = 12 12 100 0 0 0 0 0 0 

% 



 

100 

Звертає увагу те, що в контрольній групі, яку складали здорові жінки 

в РП, АЕАТ в плазмі крові були взагалі відсутні, а поява АЕАТ відбувалася 

у жінок в КП. Відсоток позитивних результатів дослідження в 1 та 2 групах 

був вищий порівняно з 3 групою (33,3 % і 38,24 % проти 20,69 % відп.). 

Проте титр АЕАТ 1:10 значно в меншому числі випадків (7,14 %; р < 0,01) 

діагностувався  у жінок в постменопаузі з ГХ (3 група) порівняно з жінками 

в періменопаузі (1 та 2 групи). Титр АЕАТ 1:10 в 1 групі та 2 групі 

визначався практично в однаковому числі випадків (29,62 % та 32,35 % 

відп.). Та навпаки, титр АЕАТ 1:32 у жінок в постменопаузі з ГХ (3 група) 

визначався значно частіше (14,28 %; р < 0,01), ніж в 1 та 2 групах (3,7 та 

5,9 % відп.). Отже, позитивні результати вмісту АЕАТ отримані у жінок 

в КП, титр антитіл має залежність від фази цього періоду (рис. 4.6) 

 

 

Рисунок 4.6  Вміст АЕАТ в групах дослідження 

 

В 2 та 3 групі дослідження отримані істотні відмінності вмісту АЕАТ 

залежно від стадії ГХ, що представлено в табл. 4.19. 
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Таблиця 4.19 

Вміст АЕАТ в плазмі у жінок при ГБ I ст.  і II ст. 

Обстежені групи 

Результат 

негативний позитивний 

ГХ I ст. ГХ II ст. ГХ I ст. ГХ II ст. 

n % n % n % n % 

2 група, n= 34 9 91,18* 12 70,59 3 8,82* 10 29,41 

3 група, n = 29 6 92,86* 14 78,57 2 7,14* 6 21,43 

Примітка. * - достовірна відмінність міжГХ I ст. та II ст., р < 0,05 

 

При ГХ II стадії відносна кількість позитивних результатів наявності 

АЕАТ майже втричі більше порівняно з I стадією, що є однаковим в обох 

групах. При цьому, відносна кількість позитивних результатів вмісту 

АЕАТ окремо при кожній стадії різниці між групами не має. 

Різниця між 2 та 3 групою поглиблювалась  при аналізі титрів АЕАТ 

окремо при кожній із стадій ГХ (табл. 4.20). 

Таблиця 4.20 

Динаміка титрів АЕАТ у жінок в залежності від стадії ГХ 

Примітки:  

1. * - достовірна відмінність з 2 - й групою, р < 0,05, 

2. Δ – відмінність між стадіями захворювання,р1< 0,01, р2< 0,01. 
 

При ГХ I стадії АЕАТ виявляються з однаковою частотою в титрах 

1:10 та 1:32, та відсоток позитивних результатів не має різниці між групами. 

При ГХ II стадії у жінок 2 групи (періменопауза) АЕАТ в титрі 1:10 

діагностуються майже в 10 разів частіше, ніж в титрах 1: 32 (26,47 % 

Показник 

АЕАТ, титр 

1:10 1:32 

ГХ I ст. ГХ II ст. ГХ I ст. ГХ II ст. 

n % n % n % n % 

2 група, n= 34 2 5,88 9 26,47Δр1 1 2,94 1 2,94 Δр1 

3 група, n = 29 1 3,57 1 3,57* Δ р2 1 3,57 3 10,7 * Δр2 
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та 2,94 % відп., р < 0,01). В той же час у жінок 3 групи (постменопауза) при 

ГХ II стадії титр 1:32 зустрічався в 3 рази частіше, ніж титр 1:10 (10,7 % та 

3,57 % відп., р < 0,05), тоді як в 2 групі титр 1:32 виявлений в 2,94 % випадків. 

Таким чином, при ГХ I стадії в КП  у жінок АЕАТ виявляються в 

меншій відносній кількості ніж при ГХ ІІ стідії. В періменопаузі частота 

виявлення АЕАТ при ГХ II стадії значно вища, ніж при ГХ I стадії та в 

постменопаузі, незалежно від стадії захворювання. Проте титри АЕАТ в 

періменопаузі здебільшого є 1:10, тоді як в постменопаузі простежується 

зростання титрів до 1:32, здебільшого при  ГХ II стадії. 

Зміни рівнів АЕАТ розцінюється низкою авторів як достатньо 

чутливий маркер ушкодження клітин ендотелія [256,311]. До того відомо, 

що прогресування ендотеліальної дисфункції проявляється в клініці ГХ 

зростанням рівня АТ. Тому, були вивченні зміни рівнів АЕАТ залежно 

від АТ (табл. 4.21). 

Таблиця 4.21 

Вміст АЕАТ в плазмі у обстежених жінок  залежно від  рівня САТ 

САТ, мм рт.ст. 

АЕАТ 

Результат Титр 

негативни

й 
позитивний 1:10 1:32 

n % n % n % n % 

< 120 , (n = 13) 13 100 - - - - - - 

120 - 129, (n = 14) 10 71,5 4 28,6Δ 4 28,6* Δ - - 

130 –139, (n =12) 6 50,0 6 50,0 Δ 5 41,7* Δ 1 8,3* 

140–159, (n = 39) 24 61,5 15 38,5 Δ 11 28,2* Δ 4 10,3* 

160-179, (n = 24) 17 70,8 7 29,2 Δ 5 20,8* Δ 2 8,3* 

Примітки: 

1. * - достовірна відмінність між титрами АЕАТ при р <  0,01, 

2. ∆ - достовірна відмінність між рівнем АТ при р <  0,05. 
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Як і очікувалося, при рівні САТ < 120 мм рт.ст. АЕАТ в плазмі крові 

не виявлялися. Починаючи з рівня САТ120 - 129 мм рт.ст. позитивний 

результат вмісту АЕАТ був майже у третини обстежених, досягаючи 

максимального відсотка (50 %) у жінок з предгіпертензією (САТ:130 – 

139 мм рт.ст.). Потім цей відсоток знижувався до 38,25 % при САТ 140 – 

159 мм рт. ст. та 29,2 % при САТ 160 – 179 мм рт. ст. Динаміка виявлення 

АЕАТ залежно  від рівня САТ наглядніше представлена на рис. 4.7. 

 

Рис. 4.7. Динаміка АЕАТ залежно  від рівня САТ у обстежених жінок 

 

Був зроблений аналіз титрів АЕАТ відносно рівня САТ (рис. 4.8).  

 

Рис. 4.8. Титр АЕАТ залежно від рівня САТ у обстежених жінок. 
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Звертає увагу той факт, що АЕАТ виявляються в титрі 1:10 при 

нормальному рівні САТ (< 130 мм рт. ст). Найчастіше титр 1:10 виявлявся 

також у жінок з предгіпертензією (41,7 %), а при інших рівнях САТ 

позитивні результати вмісту АЕАТв цьому титрі були в значно меншому 

відсотку випадків та не мали  різниці між собою. 

Був проведений кореляційний аналіз вмісту АЕАТ у обстежених 

жінок з вибраними чинниками ризику, певними характеристиками КС 

(ММІ, вік та тривалість менопаузи), вивченими показниками системного 

запалення та РССУ, а також показниками імунограми. Наявні кореляційні 

зв’язки виявлено між загальним вмістом АЕАТ і титром АЕАТ з віком  

(R = 0,336 та  R = 0,336, р < 0,05 відп.). 
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РОЗДІЛ 5 

 

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ДЕЯКИХ ПОКАЗНИКІВ СИСТЕМНОГО 

ЗАПАЛЕННЯ ТА КЛІТИННОГО ІМУНІТЕТУ ПРИ РІЗНИХ ТИПАХ 

РЕМОДЕЛЮВАННЯ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА У ЖІНОК 

В КЛІМАКТЕРИЧНОМУ ПЕРІОДІ 

 

 

5.1. Особливості структурних і функціональних порушень 

серцево-судинної системи при різних типах ремоделювання лівого 

шлуночка у жінок в періменопаузі і постменопаузі 

 

За даними ЕХО-КС в 2 групі (періменопауза) концентричне 

ремоделювання ЛШ (КРЛШ) виявлено у 5 жінок (22,7 %), концентрична 

гіпертрофія ЛШ (КГЛШ) - у 8 (36,4 %), ексцентричну гіпертрофію лівого 

шлуночка (ЕГЛШ) - у 9 40,9 %). В 3 групі - всі три патологічних типи 

ремоделювання ЛШ (РЛШ) зустрічалися з рівною частотою, а саме: 

КРЛШ - у 7 (33,33 %), КГЛШ – у 7 (33,33 %) та ЕГЛШ - також у 7 жінок 

(33,33 %) (рис. 5.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Примітка. * - достовірна відмінність показників тут і в наступних рисунках. 

Рис. 5.1. Частота виявлення різних типів РЛШ в групах 

% 
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З урахуванням того, що в періменопаузі і постменопаузі cтворюються 

різні умови для формування РЛШ, внаслідок певних особливостей 

нейроімунноендокринної регуляції гомеостазу, характер зміни структури 

і функції ЛШ при різних типах РЛШ був проаналізований окремо в кожній 

групі (табл. 5.1). Як видно з поданого матеріалу, в періменопаузі (2 група) 

показники систоличної функції ЛШ при НГЛШ і КРЛШ достовірно не 

розрізнялися. Значення маси міокарду ЛШ (ММЛШ) та індексу маси 

міокарду (ІММЛШ) при КГЛШ і ЕГЛШ  достовірно не різнилися між 

собою. Проте ММЛШ і ІММЛШ при КГЛШ був збільшений в порівнянні з 

НГЛШ на 48,2 % (р < 0,05) і 45,3 % (р < 0,05) відп., а при ЕГЛШ - на 55,8 % 

(р < 0,05) і 39,1 % (р < 0,05) відп. 

Показники кінцево-діастолічного об`єму (КДО), кінцево-систолічного 

об`єму (КСО), кінцево-діастолічного індексу (КДІ) та кінцево-систолічного 

індексу (КСІ) при НГЛШ і КРЛШ у жінок в 2 групі достовірно не 

розрізнялися. Формування ЕГЛШ призводило до значного величению 

об'ємних показників ЛШ в порівнянні з іншими типами РЛШ, що 

супроводжується зниженням ФВ. Зокрема збільшення КДО і КДІ при ЕГЛШ 

порівняно з КГЛШ склало 52,6 % (р < 0,05) і 33,2 % (р < 0,05) відп., для КСО 

і КСІ збільшення було ще значніше - 111,3 % (р < 0,05) та 71 % (р < 0,05) 

відп. При цьому фракція викиду (ФВ) знизилася при ЕГЛШ в порівнянні з 

НГЛШ і КГЛШ на 27,2 %. Таким чином у жінок в періменопаузі найбільш 

негативний вплив на показники систолічної функції ЛШ, показникв маси та 

об’єму чинить формування ЕГЛШ. 

У обстежених жінок в постменопаузі (3 група) характер змін ММЛШ 

залежно від типу РЛШ було схожим з обстеженими жінками в періменопаузі 

(2 група). Збільшення показників ММЛШ і ІММЛШ при ЕГЛШ в порівнянні 

з НГЛШ було подібним до отриманих даних по 2 - й групі, але в постменопаузі 

показники додатково збільшувалися при КГЛШ. ММЛШ і ІММЛШ при 

КГЛШ в порівнянні з НГЛШ були збільшені на 39,1 % (р < 0,05) і 45,1 % 

(р < 0,05) відп., а при ЕГЛШ - на 51,5 % (р < 0,05) і 48,9 %  (р < 0,05) відп.  
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Таблиця 5.1 

Характеристика змін міокарду ЛШ при різних типах РЛШ, Me (Q1; Q3) 

 

Показник 
НГЛШ 

(1) 

КРЛШ 

(2) 

КГЛШ 

(3) 

ЕГЛШ 

(4) 

МШП, 

мм 

2 - група 3 - я група 2 - група 3 - я група 2 - група 3 - я група 2 - група 3 - я група 

0,88 

 (0,8; 0,99) 

0,91 

(0,85; 0,99) 

1,03*(3)  

(1,0; 1,03) 

0,99 

(0,8; 1,03) 

1,13*(1,3)  

(1,04; 1,37) 

1,11**(1,2) 

(1,08; 1,12)  

1,05  

(1,0; 1,05) 

1,09 

(1,02; 1,48) 

ЗСЛШ, 

мм 

0,93 

(0,8; 0,99) 

0,90 

(0,86;0,99) 

1,03 

(1,0; 1,03) 

0,90 

(0,8; 1,03) 

1,11*(1) 

(1,09; 1,38)  

1,11**(1,2) 

(1,08; 1,12)  

1,05 

(1,0; 1,05) 

1,09 

(1,02; 1,48) 

КДР, 

мм 

4,65 

(4,5; 4,95) 

4,5 

(4,3; 4,7) 

4,65 

(4,30; 4,75) 

4,5 

(4,2; 4,88) 

4,5 

(4,3; 4,5) 

4,9 

(4,5; 5,2) 

5,47 

(5,4; 5,54) 

5,22** (1-3) 

(4,99 ; 5,46)  

КДО, 

мл 

106,52 

(92,2; 111,4) 

92,29 

(89,2; 104,1) 

92,29 

(86,4; 112,3) 

92,3 

(78,2;128,1) 

95,36 

(91,7; 106,4) 

115,06**(1,2) 

(97,0; 125,1) 

145,5*(1-3) 

(142,2; 150,0)  

125,6** (1-3) 

(117,6; 145,3)  

КСР, 

мм 

3,08 

(2,6; 3,3) 

2,71 

(2,6; 3,0) 

2,61 

(2,5; 2,9) 

2,71 

(2,5; 3,7) 

2,95 

(2,5; 3,9) 

3,08 

(3,02; 3,4) 

3,88*(1-3) 

(3,6; 4,0)  

3,57** (1-3) 

(3,4; 3,8)  

КСО, 

мл 

37,32 

(27,3; 45,2) 

27,2 

(24,1; 37,1) 

24,89 

(22,0; 33,0) 

27,27 

(23,2; 36,6) 

34,74 

(24,3; 45,3) 

40,1**(1,2) 

(35,3: 48,9)  

65,01*(1-3 

(55,69; 70,1)) 

53,45**(1-3) 

(48,8; 65,3) 

ФВ, 

% 

68,6 

(62,2; 73,4) 

71,4 

(64,2; 74,1) 

65,2 

(65,0; 73,0) 

70,0 

( 62,9; 76,1) 

66,3 

(61,7; 73,8) 

65,2 

(62,2; 78,4) 

60,8 

(60,0; 64,2) 

67,6 

(65,2; 70,1) 

ММЛШ, 

г 

174,21 

(154,3; 190,2) 

167,29 

(156,3; 174,2) 

175,22 

(185,5; 213,4) 

167,58 

(157,8;169,9) 

238,99*(1,2) 

(213,6; 264,8) 

232,83**(1,2) 

(211,1; 250,6)  

251,44*(1,2) 

(243,1; 264,4) 

254,12) **(1,2) 

(227,4; 325,5 

ІОТ, у.о. 
0,38 

(0,34; 0,42) 

0,39 

(0,36; 0,41) 

0,46 

(0,45; 0,55) 

0,51 

(0,48; 0,55) 

0,47 

(0,45; 0,63) 

0,49 

(0,46; 0,51) 

0,37 

(0,36; 0,38) Δ 

0,39 

(0,37; 0,43) 

S тіла, м2 
1,88 

(1,77; 1,95) 

1,84 

( 1,79; 1,89) 

1,88 

(1,8; 2,03) 

1,83 

(1,73; 18,7) 

1,84 

(1,7; 1,9) 

1,89 

(1,69; 1,94) 

2,0 

(1,9; 2,0) 

1,84 

(1,8; 2,0) 
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Продовження таблиці 5.1 
 

 

Показник 

НГЛШ 

(1) 

КРЛШ 

(2) 

КГЛШ 

(3) 

ЕГЛШ 

(4) 

2 - група 3 - я група 2 - група 3 - я група 2 - група 3 - я група 2 - група 3 - я група 

ІММЛШ, 

г/м2 

92,73 

(82,9; 101,4) 

87,16 

(81,4; 92,3) 

93,73 

(88,8; 104,5) 

95,2 

(78,9; 105,3) 

129,97*(1,2) 

(116,2; 146,1) 

126,78**(1,2) 

(116,3; 136,5)  

124,32*(1,2) 

(119,1; 132,4)  

129,8**(1,2) 

(119,4; 229,6)  

КДІ, 

мл/м2 

50,9 

(52,0; 73,4) 

49,27 

(45,1; 57,3) 

43,9 

(42,2; 49,3) 

52,75 

(43,2; 59,4) 

54,03 

(48,2: 60,1) 

61,89** (1,2) 

(50,1; 67,8) 

71,97*(1-3) 

(71,0; 74,3)  

67,9**(1,2) 

(64,2; 71,2)  

КСІ, 

мл/м2 

19,45 

(14,2; 25,4) 

14,27 

(12,9; 19,2) 

14,02 

(13,0; 16,0) 

16,22 

(13,9; 28,3) 

18,53 

(13,2; 24,5) 

22,2** (1,2) 

(18,2; 27,0) 

31,84*(1-3) 

(27,7; 34,2) 

28,7**(1,2) 

(26,4; 32,3) 

Примітки:  

* - достовірна відмінність в 2 – й групі при р < 0,05; 

** - достовірна відмінність в 3 – й групі при р < 0,05.
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Показники КДО, КСО, КДІ і КСІ при НГЛШ і КРЛШ у жінок в 

3 групі достовірно не розрізнялися. Натомість збільшення показників 

об'єму ЛШ в порівнянні з НГЛШ відбувалося при ЕГЛШ та КГЛШ: 

збільшення КДО і КДІ при КГЛШ порівняно з НГЛШ склало 24,6 %  

(р < 0,05) і 25,6 % (р < 0,05) відп., для КСО і КСІ - 44,7 % (р < 0,05)  

і 55,5 % (р < 0,05) відп. При ЕГЛШ збільшення показників порівняно 

з НГЛШ було значніше: для КДО і КДІ - 31,4 % (р < 0,05) і 37,8 %  

(р < 0,05) відп.; для КСО і КСІ - 96,5 % (р < 0,05) і 100,1 % (р < 0,05) відп. 

Також спостерігалося значне зниження ФВ  при ЕГЛШ в порівнянні з 

НГЛШ, на 31,4 % (р < 0,05). При цьому показники ФВ при КРЛШ і НГЛШ 

достовірно не розрізнялися. Таким чином формування ЕГЛШ у жінок в 

постменопаузі чинить найбільш негативний вплив на показники 

систолічної функції ЛШ, показників маси та об’єму. 

При співставленні отриманих результатів між 2 та 3 групами 

виявлено, що зростання показників ММЛШ і ІММЛШ в постменопаузі 

було більш вираженим, ніж в періменопаузі (рис. 5.2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.2. Зростання ММЛШ і ІММЛШ відносно значень при НГЛШ 

ММЛШ, г 

ІММЛШ, г/м2 
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Зокрема зростання ММЛШ і ІММЛШ при КГЛШ порівняно з НГЛШ 

в 3 групі склало 40,2 % і 45,5% відп. проти 37,2 % і 40,0 % відп. в 2 групі. 

При ЕГЛШ різниця була ще більшою: зростання ММЛШ і ІММЛШ 

склало 51,9 % і 48,9 % відп. в 3 групі проти 44,3 % і 34,2 % відп. в 2 групі. 

Показники об'єму ЛШ (КДО, КДІ, КСО, КСІ) в періменопаузі 

(2 група) демонструють тенденцію до зниження (р < 0,05) при КРЛШ 

і КГЛШ в порівнянні з НГЛШ на 11,5%, 22,0 %, 7,5 %, 22,1 % відп. та 

0,8 %, 7,1 %, 0,6 %, 13,6 % відп. (рис. 5.3). Тоді як в постменопаузі 

(3 група) вже при КРЛШ в порівнянні з НГЛШ відбувається збільшення 

індексних показників КДІ і КСІ на 7,1 % і 13,6% відп. (р < 0,05) відп. 

При КГЛШ в цій же групі зростання КДО, КДІ і КСО, КСІ склало 24,6 %, 

25, 6 % і 44,7 % і 55,5 % відп. (р < 0,05).  

 

 

Рис. 5.3. Зростання показників об'єму ЛШ відносно значень 

при НГЛШ в періменопаузі і постменопаузі 
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Формування ЕГЛШ у жінок в обох фазах КП супроводжується 

збільшенням показників об'єму ЛШ, проте в постменопаузі ці зміни більш 

виражені. В періменопаузі (2 група) при ЕГЛШ зростання КДО, КДІ 

і КСО, КСІ склав 25,1 %, 18,4 % і 74,1 %, 64,2 %, відп. (р < 0,05),  

а в постменопаузі (3 група) різниця була ще більш виражена – 31,4 %, 

37,8 % і 96,5 %, 98, 8 % відп. (р < 0,05). 

Зміна ФВ залежно від типу РЛШ в 2 та 3 групах представлено на 

рис. 5.4. Як видно з поданого матеріалу, зниження ФВ відносно НГЛШ 

спостерігалося при КРЛШ, КГЛШ і ЕГЛШ в обох групах. При КРЛШ 

і КГЛШ в обох групах зниження було незначним. Найбільше зниження 

ФВ виявлене при ЕГЛШ: в періменопаузі (2 група) показник зменшився 

на 27,2 % тоді як в постменопаузі (3 група) – 32 %.  
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Рис. 5.4. Зміна ФВ відносно показників при НГЛШ 

 

Таким чином формування ЕГЛШ у жінок при ГХ в постменопаузі 

супроводжується більш вираженими змінами досліджених показників, а саме 

збільшення об’єму ЛШ та зниження ФВ, в порівнянні з періменопаузою. 

Показникі системної гемодинаміки були також проаналізовані окремо 

для жінок в періменопаузі і постменопаузі. Отримані результати показників 

системної гемодинаміки в 2 та 3 групі представлено в табл. 5.2. Як видно 

* 

    ЕГЛШ           КГЛШ         КРЛШ 

* 
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з поданого матеріалу, у жінок 2 групи максимальні цифри САТ, ДАТ, 

Сер.АТ. виявлені  при ЕГЛШ, збільшення цих показників відносно НГЛШ 

склало 5,5 % (р < 0,05), 18,3 % (р < 0,05), 10,6 % (р < 0,05) відп. При КРЛШ і 

КГЛШ відносно НГЛШ збільшення цифр АТ було недостовірне. Крім того, 

на тлі найбільш високих цифр АТ при ЕГЛШ у жінок в 2-ій групі достовірно 

знижувалися показники ударного об’єму (УО) і ударного індексу (УІ) 

відносно НГЛШ на 12,5 % (р < 0,05) і 20,8 % (р < 0,05) відп. При КРЛШ 

і КГЛШ відносно НГЛШ зміни були недостовірні. Показники ХОК 

і систолічного індексу (СІ) в 2 групі достовірно не розрізнялися залежно від 

типу РЛШ. Значення ЗПОС при патологічних типах РЛШ зростали відносно 

показника при НГЛШ. При цьому максимальні значення виявлені у жінок з 

КГЛШ, де збільшення в порівнянні з НГЛШ склало 30,5 % (р < 0,05). В той 

же час у жінок фази постменопаузи (3 група) КП цифри САТ, ДАТ, сер.АТ 

виявлені при патологічних типах РЛШне розрізнялися між собою і були 

достовірно вище порівняно з НГЛШ. В постменопаузі звертає на себе увагу 

зниження значень УО, УІ, ХОК, СІ при ЕГЛШ відносно НГЛШ. Так, 

показники УО і УІ у жінок в 3 групи достовірно знижувалися на 8,4 %  

(р < 0,05) і 13,7 % (р < 0,05) відп. При КРЛШ і КГЛШ відносно НГЛШ зміни 

були незначні. Показники ХОК і СІ знижувалися при ЕГЛШ порівняно з 

НГЛШ на 17,3 % (р < 0,05) і 20,7 % (р < 0,05) відп., в остальному – зміни 

були недостовірні. Збільшення ЗПОС виявлене при всіх патологічних типах 

РЛШв порівнянні з НГЛШ, проте максимальні цифри спостерігалися при 

КГЛШ та ЕГЛШ, де зростання склало 27 % (р < 0,05) в обох випадках, тоді 

як при КРЛШ - 11,8 % (р  < 0,05). 

Таким чином, у жінок в обох обстежених групах найбільш 

негативний вплив на показники системної гемодинаміки чинить 

формування ЕГЛШ, що супроводжується зниженням показників УО та УІ, 

причому суттєвих змін залежно від фази КП знайдено не було. 
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Таблиця 5.2 

Зміна системної гермодинаміки при різних типах РЛШ, Me (Q1; Q3) 

 

 

 

Показник 

НГЛШ, КРЛШ   КГЛШ ЕГЛШ  

2  група  3  група 2  група  3  група 2  група  3  група 2  група  3  група 

САТ,  

мм рт. ст. 

142,25  

(140,0; 147,3) 

149,5  

(143,2; 153,7) 

147,85  

(143,5; 150,1) 

160,75  

(149,2; 174,5) 

145,15  

(140,3;153,4) 

160,15  

(152,5; 176,8) 

150,15 * 

(148,2; 159,5)  

160,25** 

(155,3; 175,9) 

ДАТ,  

мм рт. ст 

85,8  

(80,0; 97,2) 

93,3   

(90,0; 97,7) 

92,8  

(89,8;98,5) 

100,8  

(98,2; 109,1) 

93,8  

(90,2; 99,2) 

100,2  

(95,5; 108,8) 

101,54  

(95,5; 112,3) 

100,48**  

(96,5; 109,1) 

Сер.АТ., 

мм рт. ст. 

105,4  

(101,6;111,6) 

109,2 

(101,1;112,2) 

110,15  

(106,6; 116,6) 

120,33**  

(118,9; 125,5) 

110,83  

(99,1; 116,3) 

120,8 ** 

(116,8; 127,8) 

116,6*  

(111,6; 119,2) 

120,25**  

(113,6; 123,6) 

S тіла, м2 
1,88  

(1,77;1, 96) 

1,84  

(1,8; 1,93) 

1,88  

(1,8; 2,03) 

1,83  

(1,7; 2,03) 

1,84  

(1,78; 2,11) 

1,89  

(1,67; 1,98) 

2,0  

(1,98; 2,06) 

1,84  

(1,8; 2,03) 

УО, мл 
73,92  

(66,2; 84,3) 

68,62  

(62,4; 73,4) 

67,98  

(53,4; 67,8) 

67,08  

(45,6; 67,5) 

67,67  

(59,3; 67,7) 

74,08  

(61,7; 75,2) 

64,67* 

(62,8; 89,0) 

62,87  

(63,6; 80,2) 

УІ, мл/м2 
39, 24  

(36,4; 43,2) 

36,59  

(30,2; 41,1) 

35,95  

(34,2; 39,7) 

34,37  

(31,1; 39,7) 

37,17  

(35,2; 41,1) 

40,07  

(35,4: 44,8) 

31,04*  

(30,0; 38,6) 

31,55  

(28,9; 35,4) 

ХОК, л 
5,15 

(4,3;6,2) 

5,26 

(3,7; 5,4) 

4,75  

(4,7; 5,4) 

4,7  

(4,36; 5,46) 

4,70  

(4,1; 4,9) 

5,26  

(4,7; 6,1) 

5,12 

(5,07; 7,2) 

4,35 ** 

(4,24; 6,4)  

СІ,  

л хв.- 1·м- 2 

2,76  

(2,4;3,2) 

2,59  

(1,99; 2,89) 

2,54  

(2,3; 3,6) 

2,48  

(2,47; 3,14) 

2,5  

(2,3; 2,7) 

2,86 ** 

(2,5; 3,36) 

2,41 * 

(3,0; 4,0) 

2,21 

(2,4; 3,5) 

ЗПОС, 

дін с- 1·см- 5 

1476,6 

(1387,2; 

1756,2) 

1572,3 

(1512,3; 1896,3) 

1748,8 

(1744; 

1986,4) 

1758,3* 

(1617,4; 2258,9) 

1926,7 * 

(1832,2; 

2035,7) 

1999,8** 

(1692,4; 2095,6) 

1725,0 

(1697,0; 1999,0) 

2006,4** 

(1962,3; 2160,9) 

 

         Примітки: 

            1. * - достовірна відмінність в 2 – й групі при р < 0,05; 

            2. ** - достовірна відмінність в 3 – й групі при р < 0,05. 
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З метою систематизації отриманих даних був проведен кореляційний 

аналіз (табл. 5.3), який показав, що частота виявлення НГЛШ має прямі 

негативні зв’язки з віком, рівнем АТ, показниками ІМТ та вибраними 

характеристиками КС, причому найбільший ступінь зв’язку виявлено для 

віку та САТ (r = -0,56 та r = -0,619 відп.). Формування патологічних варіантів 

РЛШ має позитивні прямі кореляційні зв’язки слабкої сили з віком, рівнем 

САТ та ДАТ, що зрозуміло. Однак додатково процесс формування ЕГЛШ 

має позитивні зв’язки з ІМТ та ММІ (r = 0,201 та r = 0,246 відп.).   

Таблиця 5.3 

Коріляційні зв’язки типу РЛШ з деякими чинниками ризику 

Показник 

 

Кореляція по Спірмену, R 
p 

вік САТ ДАТ ІМТ ММІ 

НГЛШ -0,56 -0,619 -0,529 -0,277 -0,301 < 0,05 

КРЛШ 0,205 0,226 0,197 - - < 0,05 

КГЛШ 0,263 0,29 0,202 - - < 0,05 

ЕГЛШ 0,248 0,328 0,349 0,201 0,246 < 0,05 

 

 

5.2 Зміна деяких показників системного запалення  в залежності 

від типу РЛШлівого шлуночка у жінок  в клімактеричному періоді 

 

Виявлені зміни вмісту СРБ і вивчених цитокінів залежно від типу 

РЛШміокарду в різні фази КП представлені в таблиці 5.4. 

Збільшення вмісту СРБ (рис. 5.5) в періменопаузі (2 група) було 

достовірним при КГЛШ і ЕГЛШ в порівнянні з НГЛШ, зростання 

відповідних показників склало 37,7 % (р< 0,05) і 61,4 % (р< 0,05) відп. 

В постменопаузі (3 група) значущим збільшення рівнів СРБ ставало при 

ЕГЛШ, де в порівнянні з НГЛШ вміст СРБ був вищий на 24,6 % (р< 0,05). 

Слід також підкреслити, що рівні СРБ при КГЛШ і ЕГЛШ в пері 

менопаузі та постменопаузі достовірно не розрізнялися між собою. 
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Таблиця 5.4 

Вміст СРБ і  цитокінів залежно від типу РЛШ в різні фази КП, Me (Q1; Q3) 

 

 

 

Примітки:  

   1. * - достовірна відмінність з показниками НГЛШ в 2-ій групі,  р< 0,05, 

   2. Δ - достовірна відмінність з показниками НГЛШ в 3-ій групі,  р< 0,05. 

Показ-

ник 

Періменопауза (2 група) Постменопауза (3 група) 

НГЛШ КРЛШ КГЛШ ЕГЛШ НГЛШ КРЛШ КГЛШ ЕГЛШ 

СРБ, 

мг/ л 

1,14 

(0,4;  2,2) 

1,34 

(0,28;1,97)* 

1,57 

(0,6; 3,15)* 

1,84 

(0,8; 3,47)* 

1,34 

(0,21; 2,4) 

1,24 

(0,33; 1,5) 

1,34 

(0,56; 1,89) 

1,67 

(0,5;2,4) Δ 

ІЛ - 1ß, 

пг/мл 

9,35 

(7,7; 16,2) 

10,8 

(9,0;24,5) 

14,25 

(9,3; 19,8)* 

16,9 

(12,7; 20,5)* 

10,0 

(8,2; 15,4) 

9,1 

(5,7 - 16,6) 

7,6 

(4; 11,5) 

17,9 

(9,5; 22,7) Δ 

ІЛ - 8, 

пг/мл 

18,85 

(17,5; 41,9) 

35,9 

(32,1; 43,2)* 

37,55 

(24,5; 45,5)* 

42,2 

(39,3; 50,2)* 

22,55 

(16,1; 38,6) 

22,1 

(14,6; 37,2) 

18,6 

(14,6;33,0) 

39,7 

(34,4; 

56,7)Δ 

ФНП-α, 

пг/мл 

5,15 

(0; 11,9) 

9,2 

(4,2; 12,3) 

10,25 

(3,9; 12,9)* 

13,0 

(5,9; 18,7)* 

5,2 

(0; 10,8) 

7,7 

(2,2; 11,7) 

10,2 

(4,0; 14,3) Δ 

8,5 

(5,2; 15,7) Δ 
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Рис. 5.5. Зміни вмісту СРБ залежно від типу РЛШ 

 

Зміни рівнів ІЛ - 1β в залежності від типу РЛШ у жінок в різні фази КП 

мали спільний характер з аналогічною динамікою вмісту СРБ (рис. 5.6).  

 

Рис. 5.6. Зміни вмісту ІЛ- 1β   залежно від типу РЛШ  

 

Як видно з поданого матеріалу, збільшення вмісту ІЛ- 1β в 

періменопаузі (2 група) ставало достовірним при КГЛШ і ЕГЛШ в 

порівнянні з НГЛШ, де зростання склало 31,9 % (р< 0,05) і 80,7 %  

(р< 0,05) відп. В постменопаузі (3 група) значущим збільшення ставало  

тільки при ЕГЛШ, де в порівнянні з НГЛШ вміст ИЛ- 1β  був більший на 

70,5 % (р< 0,05). Крім того, при ЕГЛШ рівні ІЛ- 1β в періменопаузі 

і постменопаузі достовірних відмінностей не мали. 

* 

* 

* 

ІЛ- 1β, 
пг/мл 
 

* 
* 

* 

СРБ, 

мг\л 
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Рівні ІЛ- 8 в періменопаузі (2 група) були достовірно вище при всіх 

патологічних типах РЛШ в порівнянні з НГЛШ (рис. 5.7). Зокрема вміст 

ІЛ – 8 при КРЛШ був збільшений на 90,5 % (р< 0,05), при КГЛШ - на 

99,2 % (р< 0,05), при ЕГЛШ на 123,9 % (р< 0,05). В той же час в 

постменопаузі (3˗я група) значущим збільшення ставало тільки при 

ЕГЛШ, де в порівнянні з НГЛШ вміст ІЛ- 8 був вищий на 76,5 % (р< 0,05). 

Звертає увагу той факт, що рівень ІЛ – 8 при КРЛШ і КГЛШ в 

постменопаузі в порівнянні з періменопаузою був достовірно нижче  

(22,1 ± 1,85  і 19,6 ± 6,4  проти  35,9 ±    ± 6,4 і 37,55 ± 6,1 відп., р < 0,05), 

а вже при ЕГЛШ відмінності були відсутні.   

 

Рис. 5.7. Зміна вмісту ІЛ - 8 залежно від типу РЛШ 

 

Збільшення вмісту ФНП - α в 2 групі також ставало достовірним при 

усіх патологічних типах РЛШ в порівнянні з НГЛШ. Зокрема його вміст 

при КРЛШ був збільшений в 1,8 рази (р < 0,05), при КГЛШ - в 2 рази  

(р < 0,05), при ЕГЛШ в 2,5 рази (р < 0,05). В постменопаузі (3 група) 

значущим збільшення ФНП - α ставало при КГЛШ і ЕГЛШ, де в 

порівнянні з НГЛШ його вміст було вище в 1,9 і 2,4 рази відп. (р < 0,05). 

При цьому, відмінності рівня ФНП - α в постменопаузі в порівнянні з 

піріменопаузою при різних типах патологічного РЛШ були відсутні 

(рис. 5.8). 

* * 

* 
* 

ІЛ- 8, 

пг/мл 
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Рис. 5.8. Зміни вмісту ФНП - α залежно від типу РЛШ 

 

Встановлено зв'язок типів РЛШ у обстежений жінок з ГХ в 

клімактеричному періоді та показників СЗ, а також ступеня РССУ (табл. 5.5).  

Таблиця 5.5 

 Кореляційні зв’язки різних тіпів РЛШ  з  деякими показниками 

системного запалення та  ступенем РССУ 

Показник 

 

Кореляція по Спірмену, R 
p 

СРБ ІЛ-8 ІЛ-1β ФНП - α РССУ 

НГЛШ -0,219 -0,348 -0,298 -0,316 -0,258 < 0,05 

ЕГЛШ 0,205 0,31 0,282 0,23 0,205 < 0,05 

 

Як видно з поданого матеріалу, у обстежених жінок в 

клімактеричному періоді простежується наявність негативних прямих 

кореляційних зв’язків слабкої сили між НГЛШ та вивченими 

показниками, причому найбільший ступень зв’язку виявлений з рівнем 

ІЛ – 8 (r = -0,348). Та навпаки, простежуються позитивні зв’язки  слабкої 

сили  між ЕГЛШ та вивченими показниками, причому найбільший 

ступень зв’язку  теж виявлений з рівнем ІЛ – 8 (r = 0,310). Інші варіанти 

РЛШ не показують наявність зв’язків з показниками СЗ та РССУ. 

 

ФНП - α, 

   пг/мл 

 

* * 

* * 
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5.3. Зміна клітинного складу імунної системи в залежності від 

типу РЛШ у жінок  в клімактеричному періоді 

 

Були проаналізавані зміни абсолютної та відносної кількості 

досліджених популяцій та субпопуляцій лімфоцитів, з урахуванням 

активованих клітин, в 2 та 3 групі дослідження (табл. 5.6). Як видно з 

поданого матеріалу, при НГЛШ особливих різниць в абсолютній та 

відносній кількості популяцій та субпопуляцій лімфоцитів, з урахуванням 

активованих клітин в групах не виявлено. 

При початковій стадій РЛШ типу КРЛШ достовірної різниці в 

абсолютній та відносній кількості популяцій та субпопуляцій лімфоцитів 

між показниками у жінок КП з ГХ (2 та 3 групи) також не виявлено, за 

вийнятком CD25+ - лімфоцитів. В 3 групі абсолютна та відносна кількість 

CD25+
заг. - лімфоцитів була достовірно більше (р < 0,05), ніж в 2 групі (31,0 

% (0,5 Гл) та 20,0 % (0,31 Гл) відп.); абсолютна та відносна кількість 

CD25+
акт. клітин також була більше (16,0 % (0,28 Гл) та 8,5 % (0,18 Гл) відп.).  

Загальний вміст лімфоцитів у жінок з КГЛШ в 3  групі виявився значно 

меншим (р < 0,05), ніж в 2 – й групі (1,46 (1,37; 1,75)  та 1,69 (1,55; 2,12)  

відп.). Це обумовило несиметричні зміни абсолютної та загальної кількості 

всіх досліджених  популяцій та субпопуляцій лімфоцитів, у тому числі 

активованих клітин. Зокрема  у жінок 3 групи порівняно з 2  групою 

отримано підвищення вмісту абсолютної та загальної кількості CD3+
акт.– , 

CD8+
акт.–, CD16+

заг.–, CD16+
акт.–, CD22+

заг.–, CD22+
акт.–, CD25+

заг.– лімфоцитів. 

Проте абсолютна та загальна кількості CD4+
заг.– та CD4+

акт.– лімфоцитів 

вища в 2 групі. Значення Т –РІ та CD2 - ІРІ знаходяться в межах норми в 

обох групах, однак показники Т – РІ  достовірно знижені в 2 групі порівняно 

з 3 групою (1,43 (1,32; 1,84)  та 1,65(1,33; 2,08) відп.). 
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Загальний вміст лімфоцитів у жінок з ЕГЛШ в 3  групі виявився  

також значно нижчим (р < 0,05) в порівнянні з 2 групою (1,46 (1,24; 20,9) та  

1,95 (1,34; 20,0) відп.). Це також обумовило несиметричні зміни абсолютної 

та загальної кількості всіх досліджених  популяцій та субпопуляцій 

лімфоцитів, у тому числі активованих клітин. Зокрема  у жінок 2 групи 

отримано збільшення вмісту абсолютної кількості CD3+
заг.– , CD4+

заг.– , 

CD8+
заг.– , CD16+

заг.– лімфоцитів та відносної для CD4+
заг.– лімфоцитів. 

Однак  у жінок 3 групи порівняно з 2  групою виявлено збільшення вмісту 

абсолютної та загальної кількості CD3+
акт. – , CD8+

акт .– , CD16+
акт.– ,  

CD25+
заг. – лімфоцитів. Значення Т –РІ та CD2 - ІРІ знаходяться в межах 

норми  в обох групах, та показники  Т – РІ достовірно знижені в 3 групі  

порівняно з 2 групою (1,62 (1,13; 2,08) та 1,85(1,62; 2,47) відп.). 

Таким чином, в кожній групі мали місце певні особливості змін 

клітинного складу ІС в залежності від типів РЛШ. Зокрема в 2 групі при 

ЕГЛШ отримані максимальні показники вмісту лімфоцитів. Також звертає 

на себе увагу факт підвищення вмісту CD8+
акт.– лімфоцитів при ЕГЛШ та 

КГЛШ та найменші рівні абсолютної та відносної кількості CD16+
заг.– та 

CD25+
заг.– лімфоцитів при початковому РЛШ, тобто КРЛШ. В 3 групі при 

ЕГЛШ та КГЛШ виявлені найнижчі показники лімфоцитів, що відбилося 

на розрахунку абсолютної кількості клітин окремо в популяціях. 

При КРЛШ, КГРШ та ЕГЛШ порівняно з НГЛШ відбувається підвищення 

вмісту абсолютної та загальної кількості CD8+
акт.–, CD22+

заг. –,  

CD22+
акт.– лімфоцитів, а також CD25+

заг.–лімфоцитів, за виключенням 

показників при ЕГЛШ. Таким чином в 2 групі при КГЛШ та ЕГЛШ 

виникає підвищення тільки активованих Т –кілерів (CD8+), тоді як в 

3 групі додатково до цього підвищуються загальні В – лімфоцити (CD22+) 

та активовані лімфоцити (CD25+). 
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Таблиця 5.6 

Кількість основних популяцій та субпопуляцій лімфоцитів при різних типах РЛШ  

у жінок в клімактеричному періоді, Me (Q1; Q3) 

 Показник 

НРЛШ, 

n = 49 

КРЛШ, 

n = 12 

КГЛШ, 

n = 15 

ЕГЛШ, 

n = 16 

2 група, 

n = 12 

3 група, 

n = 10 

2 група, 

n = 5 

3 група, 

n = 7 

2 група, 

n = 8 

3 група, 

n = 7 

2 група, 

n = 9 

3 група, 

n = 7 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Лімфоцити, Гл 
1,80 

(1.53;1.94) 

1,83 

(1,09; 2,34) 

1,6 

(1,24; 1,81) 

1,72 

(1,4; 2,0) 

1,69* 

(1,55; 2,12) 

1,46*,**, Δ 

(1,37; 1,75) 

1,95* 

(1,34; 20,0) 

1,46*,**, Δ 

(1,24; 20,9) 

CD3+
заг. 

% 
62,0 

(56,0; 65,5) 

63,0 

(60,0; 64,0) 

53,0 

(51,0; 64,0) 

60,0 

(55,0; 65,5) 

62,5 

(58,5; 66,5) 

63,0 

(55,0; 68,0) 

65,0 

(62,0; 66,0) 

63,0 

(59,0; 73,0) 

Гл 
1,0 

(0,99; 1,2) 

1,1 

(0,65; 1,47) 

1,1 

(0,68; 1,02) 

1,06 

(0,83; 1,7) 

1,13 

(0,82; 1,32) 

1,06 

(0,83; 1,73) 

1,21* 

(0,82; 1,33) 

0,93* 

(0,76; 1,2) 

CD3+
акт. 

 % 
21,0 

(16,5; 23,5) 

29,5 

(24,0; 34,0) 

25 ,0 

(20,0; 28,0) 

27,0 

(25,0; 29,0) 

23,0* 

(21,0; 25,0) 

28,0* 

(26,0; 39,0) 

23,0 

(22,0; 27,0) 

29,0 

(24,0; 37,0) 

Гл 
0,37 

(0,32; 0,44) 

0,45 

(0,31; 0,49) 

0,38 

(0,31; 0,45) 

0,45 

(0,38; 0,81) 

0,39* 

(0,32; 0,52) 

0,45* 

(0,38; 0,81) 

0,44* 

(0,31; 0,53) 

0,51* 

(0,35; 0,54) 

CD4+
заг. 

 % 
40,0  

(34,7; 45,0) 

42,5 

(38,0; 47,0) 

37,0** 

(33,0; 45,0) 

38,5 

(33,0; 40,0) 

45,0*,** 

(3,75; 47,0) 

38,0* 

(33,0; 40,0) 

47,0*,** 

(40,0; 49,0) 

40,0* 

(35,0; 48,0) 

Гл 
0,71 

(0,54; 0,85) 

0,68 

(0,30; 0,88) 

0,65** 

(0,41; 0,72) 

0,69 

(0,52; 0,93) 

0,77*,** 

(0,47; 0,95) 

0,62* 

(0,52; 0,83) 

0,74*,** 

(0,71; 0,94) 

0,63* 

(0,50; 0,73) 
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Продовження таблиці 5.6 
 

1 

 

 

 

CD4+
акт. 

 

2 3 4 5 6 7 8 9 

 

 

CD4+
акт. 

% 
15,75  

(14,0; 20,5) 

17,5 

(13,0; 24,0) 

18 

(15,0; 21,0) 

15,0 

(13,0; 21,0) 

 

18,0 

(15,0; 20,0) 

15,0 

(13,0; 21,0) 

20,5 Δ 

(17,0; 22,0) 

19,0 

(13,0; 25,0) 

 

Гл 
0,3 

(0,26; 0,34) 

0,24 

0,15; 0,42) 

0,34 

(0,17; 0,38) 

0,26 

(0,22; 0,36) 

0,28 

(0,22; 0,47) 

0,26 

(0,22; 0,36) 

0,42 Δ 

(0,2; 0,5) 

0,26 

(0,23; 0,44) 

CD8+
заг. 

 % 
24,0 

(20,0; 29,5) 

24,5 

(19,0; 29,0) 

 

21,0 

(17,0; 23,0) 

21,0 

(20,0; 30,0) 

 

22,25 

(20,5; 32,0) 

28,0 ** 

(23,0; 30,0) 

24,0 

(22,0; 29,0) 

22,0 

(16,0; 30,0) 

Гл 
0,45 

(0,39; 0,48) 

0,46 

(0,2; 0,56) 

0,31 

(0,26; 037) 

0,47 

(0,29; 0,60) 

0,46 

(0,39; 0,57) 

0,47 

(0,26; 0,60) 

0,44* 

(0,28; 0,59) 

0,30* 

(0,18; 0,71) 

CD8+
акт. 

 % 
6 ,0 

(4,0; 9,0) 

8,25 

(8,0; 11,0) 

 

6,0 

(4,0; 8,0) 

12,0 Δ 

(8,0; 15,0) 

7,75* 

(6,5; 9,75) 

13,0*, Δ 

(8,0; 15,0) 

8,0*,** 

(6,0; 15,0) 

13,0*, Δ 

(6,0; 23,0) 

 

Гл 
0,12 

(0,07; 0,15) 

0,16 

(0,1; 0,27) 

0,07 

(0,06; 0,13) 

0,25 Δ 

(0,12; 0,36) 

 

0,14*,**, 

(0,09; 0,16) 

0,25*, Δ 

(0,12; 0,36) 

0,17*,** 

(0,05; 0,21) 

0,26*, Δ 

(0,11; 0,44) 

CD16+
заг. 

 % 
27,5 

(20,0; 30,0) 

29,0 

(27,0; 32,0) 

24,0 

(23,5; 27,0) 

28,0 

(22,0; 32,0) 

18,5*,**, Δ 

(17,0; 27,0) 

28,0* 

(22,0; 32,0) 

26,0 

(23,0; 28,0) 

29,0 

(21,0; 30,0) 

Гл 
0,44 

(0,33; 0,59) 

0,52 

(0,22; 0,65) 

0,42 

(0,29; 0,44) 

0,45 

(0,39; 0,78) 

0,33*,**, Δ 

(0,26; 0,46) 

0,45* 

(0,39; 0,78) 

0,47* 

(0,3; 0,55) 

0,39* 

(0,30; 0,47) 

СD16+
акт. 

 % 
10,0 

(6,5; 14,0) 

14,0 

(8,0; 20,0) 

11,0 

(10,0; 13,0) 

13,0 

(10,0; 14,5) 

7,75* 

(4,5; 15,0) 

13,0* 

(10,0; 14,5) 

8,0* 

(7,0; 13,0) 

16,0* 

(8,0; 18,0) 

Гл 
0,17 

(0,08; 0,28) 

0,23 

(0,1; 0,4) 

0,21 

(0,11; 0,26) 

0,22 

(0,14; 0,31) 

0,13* 

(0,09; 0,23) 

0,22* 

(0,15; 0,31) 

0,17 

(0,1; 0,19) 

0,19 

(0,14; 0,34) 

CD22+
заг. 

 % 
20,0 

(17,0; 26,0) 

17,0 

(13,0; 24,0) 

20,0 

(17,0; 21,0) 

20,0 Δ 

(16,0; 28,0) 

20,5* 

(16,0; 23,0) 

25,0*, Δ 

(18,0; 28,0) 

20,0 

(19,0; 23,0) 

25,0 Δ 

(18,0; 27,0) 

Гл 
0,27 

(0,3; 0,44) 

0,22 

(0,18; 0,39) 

0,25 

(0,22; 0,30) 

0,42 Δ 

(0,22; 0,60) 

0,35* 

(0,23; 0,49) 

0,42*, Δ 

(0,22; 0,60) 

0,35 

(0,24; 0 ,42) 

0,32 Δ 

(0,22; 0,56) 
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Продовження таблиці 5.6 
 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

CD22+
акт 

% 
5,5 

(2,0; 9,5) 

7,0 

(6,0; 10,0) 

7,5 

(6,0; 8,0) 

12,0 Δ 

(6,0; 13,0) 

5,5* 

(3,75; 7,5) 

12,0*, Δ 

(6,0; 13,0) 

8,0 

(6,0; 9,0) 

11,0 

(5,0; 14,0) 

 

 Гл 
0,08 

(0,03; 0,18) 

0,09 

(0,05; 0,18) 

 

0,13 

(0,11; 0,15) 

0,18 Δ 

(0,08; 0,25) 

0,1* 

(0,05; 0,14) 

0,18*, Δ 

(0,08; 0,25) 

0,13 

(0,1; 0,16) 

 

 

 

0,14 Δ 

(0,07; 0,26) 

CD25+
заг. 

 % 
26,0 

(20,5; 32,0) 

33,0 

(21,0; 37,0) 

20,0*, Δ 

(19,0; 27,0) 

31,0* 

(29,0; 34,0) 

* 

24,5*,** 

(21,0; 34,5) 

31,0* 

(29,0; 34,0) 

27,0*,** 

(19,0; 30,0) 

34,0* 

(28,0; 39,0) 

Гл 
0,43 

(0,31; 0,61) 

0,45 

(0,34; 0,54) 

0,31*, Δ 

(023; 0,43) 

0,5* 

(0,44; 0,72) 

0,44*,** 

(0,29; 0,65) 

0,52* 

(0,44; 0,72) 

0,46*,** 

(0,27; 0,59) 

0,57* 

(0,45; 0,62) 

СD25+
акт 

% 
8,5 

(7,5; 12,0) 

12,0 

(7,0; 16,0) 

8,5* 

(8,0; 13,0) 

16,0*, Δ 

(12,0; 19,0) 

11,75 

(9,5; 13,5) 

16,0 Δ 

(12,0; 19,0) 

10,0* 

(9,0; 14,0) 

18,0* 

(16,0; 24,0) 

Гл 
0,15 

(0,12; 0,21) 

0,18 

(0,08; 0,25) 

0,18* 

(0,08; 0,2) 

0,28*, Δ 

(0,18; 0,34) 

0,24 

(0,12; 0,29) 

0,28 Δ 

(0,18; 0,34) 

0,15 

(0,12; 0,19) 

0,14 

(0,09; 0,21) 

Т - РІ 
1,78 

(1,25; 2,25) 

1,54 

(1,3; 2,0) 

1,95* 

(1,9; 2,0) 

1,65* 

(1,33; 2,0) 

1,43* 

(1,32; 1,84) 

1,65* 

(1,33; 2,08) 

1,85* 

(1,62; 2,47) 

1,62* 

(1,13; 2,08) 

 

CD2 -  ІРІ 
0,86 

(0,31; 1,0) 

0,76 

(0,64; 0,88) 

0,85 

(0,83; 0,88) 

0,82 

(0,64; 0,89) 

0,84 

(0,74; 0,98) 

0,82 

(0,64; 0,89) 

 

0,90 

(0,85; 1,02) 

0,95 

(0,55; 1,02) 

Примітки: 

             1. *  - достовірна різниця між групами при однаковому типі РЛШ, р < 0,05, 

             2. **  - достовірна різниці  з  КРЛШ в групі, р < 0,05, 

             3. Δ  -   достовірна різниці  з  НГЛШ в групі, р < 0,05. 
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Зміни ІА також були досліджені окремо в групах залежно від типу 

РЛШ (табл. 5.7). У жінок 3 – ї групи при формуванні патологічних типів 

РЛШ відбувалися достовірні зміни тільки показника ІАCD25+. В той же час 

у жінок 2 – ї групи при КРЛШ та КГЛШ підвищуються показникі ІАCD22+  

та ІАCD16+ , тоді як при ЕГЛШ значення ІА аналогічні до показників при 

НГЛШ. Звертає на себе увагу той факт, що у жінок в постменопаузі (3 – я 

група) порівняно з жінками в періменопаузі (2 – а група) при КРЛШ та 

КГЛШ показники ІАCD8 +  та ІАCD22 + значно вищі  (р < 0,05). Це ще раз 

наочно демонструє підвищення активності Т – кілерів та В – лімфоцитів в 

фазі постменопаузи КП, причому ці зміни супроводжують формування 

інших патологічних станів в процесі розвитку захворювань. 

З метою систематизації та узагальнення отраманих результатів був 

проведений системний кореляційний аналіз по Спірмену (R). Патолоічні 

типи РЛШ, а саме КРЛШ, КГЛШ та ЕГЛШ, не виявили достовірних 

звязків. Однак встановлені позитивні кореляційні зв'язки слабкої сили 

НГЛШ та кількістю моноцитів (R = 0,209, р < 0,05), а також зворотні 

зв’язки з кількістю CD3+
акт., CD8+

акт., CD16+
акт., CD22+

акт. (R = -0,285,  

R = -0,266, R = -0,215, R = -0,245 відп., р < 0,05). Такі результати ще раз 

підкреслюють участь моноцитів, клітин специфічного та неспецифічного 

імунітету з кілерною дією та В – лімфоцитів в формуванні патологічних 

змін міокарда ЛШ при ГХ. 

 

 



 

 

1
2
5 

Таблиця 5.7 

Показники ІА у обстежених жінок, M ± m 

 

 

  

Примітка:  

   1. * - достовірна відмінність з НГЛШ в 2 – й групі, р < 0,05; 

   2. ** - достовірна відмінність з НГЛШ в 3 – й групі, р < 0,05; 

   3. Δ - достовірна відмінність між групами при однаковому типі РЛШ, р < 0,05. 

Показ- 

ник 

НГЛШ КРЛШ КГЛШ ЕГЛШ 

2 група 3 група 2 група 3 група 2  група 3 група 2 група 3 група 

ІАCD3 + 0,45 ± 0,03 0,49 ± 0,03 0,37 ± 0,06 0,45 ± 0,03 0,34 ± 0,07 *, Δ 0,47 ± 0,03 Δ 0,38 ± 0,01 0,43 ± 0,01 

ІАCD4 + 0,42 ± 0,06 0,44 ± 0,06 0,46 ± 0,05 0,43 ± 0,06 0,46 ± 0,04 0,43 ± 0,06 0,44 ± 0,03 0,46 ± 0,03 

ІАCD8 + 0,30 ± 0,02 0,42 ± 0,02 0,28 ± 0,02Δ 0,44 ± 0,02 Δ 0,27 ± 0,04 Δ 0,50 ± 0,02 0,33 ± 0,01 0,38 ± 0,01 

ІАCD16 + 0,34 ± 0,02  0,47 ± 0,02  0,45 ± 0,05* 0,41± 0,02  0,46 ± 0,04* 0,47 ± 0,02  0,32 ± 0,03 Δ 0,45 ± 0,03 Δ 

ІАCD22 + 0,24 ± 0,04 0,44 ± 0,04 0,31 ± 0,03*, Δ 0,46 ± 0,04 Δ 0,34 ± 0,02*, Δ 0,46 ± 0,04 Δ 0,38 ± 0,06* 0,36 ± 0,06 

ІАCD25 + 0,41 ± 0,03  0,38 ± 0,03  0,48 ± 0,04  0,42 ± 0,03  0,46 ± 0,02  0,49 ± 0,03** 0,47 ± 0,02 0,48 ± 0,02** 
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РОЗДІЛ 6 

 

 ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ 

У ЖІНОК З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ. ЗМІНИ ДЕЯКИХ 

ПОКАЗНИКІВ СИСТЕМНОГО ЗАПАЛЕННЯ  

ТА КЛІТИННОГО ІМУНІТЕТУ 

 

 

6.1. Особливості розвитку клімактеричного синдрому на тлі 

гіпертонічної хвороби у жінок в різні фази клімактеричного періоду 

 

Методом анкетування по опитувачу Купермана в модифікації 

Уварової у обстежених жінок в КП була зроблена сумарна оцінка ММІ 

загалом та окремо у підгрупах в балах, що подано в таблиці 6.1.  

Таблиця 6.1 

Оцінка в балах  КС  по ММІ та окремо в підгрупах, М ± m 

Показник ММІ 
Підгрупи опитувача 

ОЕ ПЕ НЕ 

Група 1, n=27 23,52 ± 1,72 1,11 ± 0,18 6,59 ± 0,85 15,48 ± 1,01 

Група 2, n=34 31,51 ± 0,97*Δ 3,55 ± 0,22 6,26 ± 1,72 Δ 20,56 ± 0,67* Δ 

Група 3, n=31 37,48 ± 2,31* Δ 

 

4,45 ± 0,44 

 

8,19 ± 0,59* Δ 

 

26,45 ± 1,32* Δ 

 
Примітки: 

 1.  * - відмінність з 1 групою, р < 0,05, 

 2.  Δ – відмінність між 2 та 3 групами, р < 0,05. 

 

Як видно з поданого матеріалу, найбільші бали загального ММІ та в 

підгрупах опитувача виявлені в 3 групі, тобто у жінок в постменопаузі з 

ГХ, причому ці показники вищі, ніж у здорових жінок в періменопаузі 

(1 група) та жінок з ГХ в періменопаузі (2 група). Слід зазначити, 
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що важкі форми порушень, що зустрічаються в структурі КС у 6 жінок 

(19,4%) 3 –ї групі, є показом для психологічної і фармакологічної корекції.  

Відомо, що приєднання КС до ГХ погіршує перебіг основного 

захворювання, а також при ГХ частіше зустрічаються тяжкі форми КС. 

Це твердження також підтвердилося при аналізі показників КС відповідно 

до стадії ГХ та ступеня підвищення АТ (табл. 6.2).  

Таблиця 6.2 

Характеристика клімактеричного синдрому на тлі ГХ 

Показник Гіпертонічна хвороба 

 I стадія II стадія АГ1 ступ. АГ 2 ступ. 

Кількість, n : 22 43 40 25 

Вік, роки 53,8 ± 4,1 54,2 ± 2,9 51,9 ± 5,2 57,4 ± 4,5 

Вік менопаузи, роки: 48,9 ± 3,1 48,1 ± 3,9 48,5 ± 4,8 48,2 ± 3,9 

Тривалість 

постменопаузи , роки: 

12,9 ± 2,7* 9,9 ± 2,2* 10,1 ± 3,1  11,5 ± 3,0 

Розподіл по групах, n (%) : 

2 група 12 (54,5) 22 (51,2) 26 (65) ** 8 (22,9) ** 

3 група 10 (45,5) 21 (48,8) 14 (35) ** 17 (77,1) ** 

Ступінь важкостіКС: 

немає, n (%) : - - - - 

легкий,  n (%) : 15 (68,2) 29 (67,4) 26 (65,0) 17 (68,0) 

середній, n (%) : 7 (31,8) * 8 (18,6) * 9 (22,5) 6 (24,0) 

тяжкий, n (%) : - 6 (14,0) 5 (10,0) 3 (12,0) 

Характеристика КС: 

ММІ, бали (М ± m): 30,0 ± 5,6* 38,5 ± 7,8* 32,9 ± 8,1 35,2 ± 6,4 

обмінно – ендокринні 

розлади, бали (М ± m): 

3,4 ± 1,1 4,3 ± 1,3 4,2 ± 1,2  3,9 ± 0,9 

психо – емоційні 

розлади, бали (М ± m): 

6,3 ± 2,1 7,3 ± 2,5 6,7 ± 2,8 7,1 ± 2,4 

нейро – ендокринні 

розлади, бали (М ± m): 

22,2 ± 5,1 23,8 ± 5,8 21,9 ± 4,9  24,2 ± 5,3 

Примітки:  

1. * - достовірна відміність показників між стадією ГХ, р < 0,05,                    

2. ** - достовірна відміність показників між ступ. АГ, р < 0,05. 
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Як видно з поданого матеріалу, в нашому дослідженні КС легкого 

ступеня тяжкості зустрічався в однаковій відносній кількості випадків залежно 

від стадії ГХ та ступеня підвищення АТ. Тяжкий ступінь КС не зустрічається 

при ГХ I ст., тоді як при ГХ ІІ ст. – в 14% випадків, а при АГ 1 та 2 ступ. - 

майже в однаковій відносній кількості випадків (10,0% та 12,0 % відп.). 

Середній ступінь важкості КС частіше діагностувався при ГХ I ст. (31,8 %), та 

частота випадків також не мала різниці залежно від ступеня підвищення АТ. 

Загальний бал ММІ збільшувався відповідно при ГХ II стадії та 2-му ступені 

підвищення АТ, проте окремо у підгрупах відмінностей не було.  

При кореляційно-регресивному аналізі була виявлена пряма залежність 

між рівнем АТ та значеннями загального ММІ та окремо в підгрупах (табл 6. 3).  

Таблиця 6.3 

Кореляція між показниками АТ і характеристиками прояву КС  

у жінок 

Показник Кореляція (по Спірмену), R 

ММІ ОЕ ПЕ НЕ p 

САТ, мм рт.ст. 0,365 0,512 0,214 0,325 < 0,01 

ДАТ, мм рт.ст. 0,245 0,256 - - < 0,05 

АТсер. , мм рт.ст. 0,407 0,628 - 0,442 < 0,01 

 

Найтісніший ступінь кореляції віднайден між показниками ММІ та 

рівнем САТ і сер.АТ (R = 0,365 та R = 0,407 відп., р < 0,01). Також має 

місце позитивний прямолінійний зв'язок середньої сили між  рівнем САТ 

та АТсер. з показниками в підгрупі обмінно-ендокринних (ОЕ) порушень 

(R = 0,512 та R = 0,628 відп., р < 0,01). Ступінь ПЕ порушень у складі КС 

має кореляцію слабої сили тільки з рівнем САТ (R = 0,214, р < 0,01). 

Ступінь нейрон-ендокринних (НЕ) порушень у складі КС має кореляцію 

середньої сили з рівнем САТ (R  = 0,325 , р < 0,01) та сер.АТ (R  = 0,442, 

р < 0,01).   
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Також був проведений регресійний аналіз показників ММІ відносно 

значень АТсер. у обстежених жінок. Отримане рівняння лінійної регресії має 

наступний вигляд: ММІ = 0,322*сер.АТ - 1,775. Таким чином, це наочно 

підтверджується взаємопосилення симптомів КС та ГХ у жінок в КП. 

 

6.2. Зміни деяких показників системного запалення та 

клітинного складу імунної системи при формуванні клімактеричного 

синдрому у обстежених жінок 

 

При аналізі вмісту СРБ у всіх жінок в КП, без урахування фази 

клімактерія та наявності ГХ, було встановлено, що його рівень у жінок без 

КС нижчий (0,67 (0,44; 0,96),р < 0,05) порівняно з КС різних ступеней 

важкості. Максимальний рівень СРБ отримано у жінок з КС тяжкого 

ступеня (2,78(0,85; 4,56)), проте достовірних відмінностей в рівні СРБ між 

різними ступенями важкості КС виявлено не було (табл. 6.4). 

Таблиця 6.4 

Рівнів СРБ при КС різного ступеня важкості, Ме(Q1;Q3) 

Показник 
СРБ, мг/л 

n % мг/л 

Слабкий (1) 64 64,9 1,32(0,9; 1,74)* 

Середній(2) 15 18,2 1,83 (0,74; 2,56)* 

Важкий (3) 6 7,8 2,78(0,85; 4,56)* 

КС відсутній(4) 7 9,1 0,67 (0,44;  0,96) 

Примітка . * - достовірна відмінність з (4), р < 0,05. 

 

Результати динаміки рівня СРБ окремо в групах представлено в 

табл. 6.5. 
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Таблиця 6.5 

Рівні СРБ при КС різного ступеня важкості в групах, Ме(Q1;Q3) 

 
Показник 

1 група, 
n = 27 

 2 –а група, 
n = 34 

 3 група, 
n = 31 

n СРБ, мг/л n СРБ, мг/л n СРБ, мг/л 
легкий 20 0,87 * 

(0,54; 1,12) 
27 1,80* 

(0,87; 2,72) 
18 1,62*,** 

(0,76;1,85) 
середній 
 

- - 7 2,19 
(0,61;4,2) 

7 2,1** 
(0,81; 3,38) 

важкий - - - - 6 2,78 
(0,85; 4,56) 

КС 
відсутній 

7 0,67 
(0,44; 0,96) 

- - - - 

Примітки:  

   1.* - відмінність з 1 групою, р < 0,05, 

   2. ** - відмінність між показниками в 3 – ій групі, р < 0,05. 

 

Виявлено, що у жінок в КП з ГХ (2 та 3 групи) при КС середнього 

ступеня важкості має місце зростання його рівня (р < 0,05) порівняно з 

легким ступенем, при цьому різниця між групами відсутня. А також вміст 

СРБ в 2 та 3 групах при КС легкого ступеня майже в два рази вищий  

(р < 0,05), ніж в 1 групі. КС тяжкого ступеня в 2 групі не діагностувався. 

В 3 групі у жінок з КС тяжкого ступеня отримані максимальні значення 

рівня СРБ (2,78 (0,85; 4,56)).  

Показники ІЛ - 1ß, ФНП - α і  ІЛ – 8 спочатку було проаналізовані у 

жінок в залежності від ступеня важкості КС без розподілу на групи. 

Отримані дані представлені в таблиці 6.6 

Таблиця 6.6 

Вміст ІЛ - 1ß, ФНО - α і  ІЛ - 8  при КС різного ступеня важкості 

у обстежених жінок, Ме(Q1;Q3) 

Показник ІЛ - 1ß, пг/мл ІЛ - 8, пг/мл ФНП - α, пг/мл 

КС слабкого 

ступеня 

13,16  

(11,23; 15,1) 

30,16  

(26,4; 33,9) 

9,12  

(7,0; 11,1) 

КС середнього 

ступеня 

12,71  

(9,0; 16,38) 

29,88  

(22,1;  37,6) 

9,36  

(5,0; 13,6) 
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Продовження таблиці 6.6 
 

КС тяжкого 

ступеня 

11,97  

(4,9; 19,9) 

26,28  

(19,2; 35,21) 

6,33  

(2,2; 10,4) 

Відсутність КС 12,4  

(9,8; 22,1) 

26,24  

(18,7;39,8) 

8,57  

(1,69; 15,4) 

 

Як видно з поданого матеріалу, рівні цитокінів не мали достовірної 

різниці залежно від ступеня важкості КС у жінок в КП без урахування 

фази. Однак формування КС в періменопаузі і постменопаузі відбувається 

в різних умовах нейроімуноендокринної регуляції гомеостазу, тому слід 

було очікувати іншої картини динаміки рівнів цитокінів з урахуванням 

фази КП та наявності ГХ. Отримані результати рпедставлені в таблиці 6.7. 

Як і очікувалося, зміни цитокінового профілю при різних ступенях 

важкості КС залежать від фази КП. При легкому ступені важкості КС, 

який зустрічався в усіх трьох групах, показники не мали достовірних 

відмінностей при міжгруповому аналізі.  

При середньому ступені важкості КС, який виявлений тільки  

в 2 і 3 групах, рівні ІЛ - 1ß і ІЛ - 8 були достовірно вище у жінок  

2 - ої групи (р = 0,003). Рівні ІЛ - 1ß, ФНП - α і ІЛ - 8 у разі відсутності 

КС (1 група) і при його легкому ступені важкості в усіх трьох групах 

обстеження при міжгруповому аналізі достовірних відмінностей не мали. 

Аналіз вивчених показників у жінок в 1-й і 3 групах не виявив 

відмінностей залежно від ступеня важкості КС, тоді як в 2 групі рівні  

ІЛ - 1ß, ФНП - α і ІЛ - 8 збільшувалися при середньому ступені важкості 

ніж при легкому (р < 0,05). 
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Таблиця 6.7 

Вміст ІЛ - 1ß, ФНО - α і  ІЛ - 8  залежно від ступеня важкості КС у обстежених жінок  в групах, Ме(Q1;Q3) 

 

Показник 

Ступінь  важкості КС 

слабкий середній тяжкий 
КС відсутній 

 

1  група, 

n = 20 

2  група, 

n = 26 

3 - я група, 

n = 18 

2  група, 

n = 8 

3 - я група, 

n = 7 

2  група, 

n = 7 

1  група, 

n = 7 

ІЛ - 1ß, пг/мл 
12,86  

(7,9; 17,7) 

14,1 * 

(11,4; 16,7) 

12,15  

(9,1; 15,1) 

20,94 *Δ 

(15,6; 26,28) 

9,0 Δ 

(3,4; 14,5) 

13,97  

(5,8;  22,0) 

10,99  

(4,6; 17,2) 

ІЛ – 8,  

пг/мл 

26,37  

(19,0;  33,6) 

32,86 * 

(27,6; 38,3) 

29,64  

(22,2; 37,0) 

43,13 * Δ 

(35,8; 50,5) 

23,74 Δ 

(2,7; 37,6) 

26,28  

(11,7; 40,8) 

26,24  

(17,2;  35,2) 

ФНП – α, 

пг/мл 

9,88  

(5,1; 14,6) 

9,88 * 

(6,9; 12,8) 

9,40  

(6,5; 12,2) 

13,6 * 

(11,8; 15,3) 

10,37  

(4,9; 18,7) 

7,33  

(4,7; 9,8) 

8,57  

(1,6; 15,5) 
 

Примітки: 

  1. * -  достовірна відмінність, р < 0,05, 

  2. Δ - достовірна відмінність, р < 0,005. 
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Зміни клітинного складу ІС у обстежених жінок залежно від ступеня 

важкості КС подано в табл. 6.8 Звертає на себе увагу той факт, що при КС 

тяжкого ступеня виявлена найменша кількість лімфоцитів (1,36 Г/л), що 

пояснює в цій підгрупі найменші отримані показникі абсолютної кількості 

(Гл) вивчених субпопуляцій. Причому максимальні показникі абсолютної 

кількості лімфоцитів отримано у жінок з середнім ступенем важкості КС, 

що також пояснює несиметричні зміни абсолютної та відносної кількості 

вивчених популяцій та субпопуляцій лімфоцитів. 

Отже виявлені зміни в клітинному складі ІС при різних ступенях 

важкості КС відбувались за рахунок кількості активованих клітин, а саме 

CD3+
акт.-, CD 8+

акт.-, CD22+
акт. -, CD25+

акт. - лімфоцитів, що при КС всіх 

ступеней  достовірно вищі порівняно з показниками у жінок без КС. 

Вийнятком є абсолютна та відносна кількість CD8+
заг.-лімфоцитів, що 

достовірно підвищується (р < 0,05) при КС середнього ступеня важкості. 

Значення ТРІ та CD2 - ІРІ у жінок з КС різного ступеня важкості 

знижаються порівняно з показниками у жінок без КС. Всі отримані 

значення знаходяться в межах норми, однак найнижчі показники виявлені 

у жінок з  КС середнього ступеня важкості.  

Таким чином можна зробити висновок, що при збільшенні важкості 

КС у обстежених жінок в КП без урахування фази має місце підвищення 

активації Т-кілерів (CD8+) та В – лімфоцитів (CD22+), а  таож активованих 

Т - і В-лімфоцитів (CD25+). 
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Таблиця 6.8 

Кількість основних популяцій та субпопуляцій лімфоцитів в залежності від ступеня важкості КС, Ме(Q1;Q3) 

 

Показник 
КС(1)відсутній, 

n = 7 

КС, ступінь 

легкий(2),n = 64 середній(3),n = 15 тяжкий(4),n = 6 

Лімфоцити, Гл 1,56 (1,46; 2,35) 1,61 (1,35; 2,1) 1,88(1,52; 1,97) 1,36(1,17; 2,0)* р
1

** 

 

CD3+
заг. 

% 66,0 (61,0; 74,0) 

 

63,6 (56,25; 66,0) 63,0 (60,0; 65,0) 61,47 (55,0; 68,0) 

Гл 1,14 (0,91; 1,35) 

 

1,05(0,77; 1,28) 

 

1,09 (0,97; 1,2) 

 

0,89(0,81; 0,99) *р
1 

  

CD3+
акт. 

 

 % 17,0 (8,0; 31,0) 

 

24,34 (18,25; 29,0) *р
1 22,52 (21,5; 28,0) *р

1 26,0 (25,1; 33,0)*р
2 

Гл 0,36 (0,25; 0,49) 

 

 

0,42 (0,31; 0,53) *р
1 0,40 (0,39; 0,49) 0,49 (0,36; 0,51)*р

2 

 

CD4+
заг. 

 

 

 

CD4+
акт. 

 

% 43,0(39,0; 54,0) 

 

- k 

41,1(34,5; 47,0) 

 

41,62 (38,0; 39,0) 

 

- k 

39,73 (30,0; 44,0)  

 Гл 0,84(0,58; 0,94) 0,78 (0,47; 0,87) 0,74 (0,59; 1,03) 0,56(0,50; 0,62) * р
1

** 

 

CD4+
акт. 

 

 % 18,0 (11,0; 20,0) 18,6(13,0; 22,5) 18,3 (15,0; 24,0) 14,25(13,0; 17,0) * р
1

**Δ 

Гл 0,28(0,15; 0,56) 0,29 (0,2; 0,39) 0,33 (0,24; 0,44) 0,22(0,17; 0,26)*р
2 

 

CD8+
заг. 

 

% 18,5 (14,0; 23,0) 22,54 (19,0; 29,0) 24,18 (20,0; 29,0)*р
1 21,5(16,0; 24,0) 

Гл 0, 35 (0,21; 0,5) 0, 38 (0,26; 0,57) 0, 43 (0,37; 0,55)*р
1 0, 30 (0,18; 0,47) 

 

CD8+
акт 

 

 % 2,0 (1,0; 3,0) 7,0 (4,0; 10,0) *р
2 9,84 (6,0; 13,0) *р

2 11,44 (8,0; 13,0)*р
2 

Гл 0,03(0,02; 0,05) 0,11(0,07; 0,18) *р
2 0,14 (0,11; 0,36) *р

2 0,16(0,11; 0,26)*р
2 

CD16+
заг. 

 

% 28,0(22,0; 30,0) 25,0(20,5; 29,5) 28,0(22,0; 30,0) 26,55 (21,0; 28,0) 

Гл 0, 45(0,34; 0,66) 0,44 (0,28; 0,54) 0,49(0,32; 0,61)   0,41(0,30; 0,45)  

CD16+
акт 

СD16+
акт. 

 

 % 10,0(8,0;18,0) 10,0(7,5; 14,0) 14,0(8,0; 17,0) 10,5(9,0; 14,5)  
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Продовження таблиці  6.8 

Показник 
КС(1)відсутній, 

n = 7 

КС, ступінь 

легкий(2),n = 64 легкий(2),n = 64 легкий(2),n = 64 

CD16+
акт 

 

Гл 0,17 (0,12; 0,28) 0,18 (0,1; 0,28) 0,20(0,12; 0,34) 0,15(0,14; 0,22) Δ 

CD22+
заг. 

 

 

 

 

 

CD22+
акт 

% 18,0(16,0; 23,0) 19,87 (17,0; 23,0) 20,28 (17,0; 23,0) 23,75(16,0; 28,0) *р
1 

Гл 0,27(0,25; 0,47) 0,34 (0,25; 0,45) 0,36 (0,23; 0,59) *р
1 0,34 (0,23; 0,44) 

CD22+
акт 

 

 % 2,0(1,0; 5,0) 7,0 (5,0; 9,5) *р
2 8,0(5,0; 11,0)*р

2 11,5(6,0; 12,0)*р
2 

Гл 0,05(0,01; 0,07) 0,13 (0,08; 0,17)*р
2 0,12 (0,06; 0,26)*р

2 0,16 (0,08; 0,25)*р
2 

 

CD25+
заг. 

 

% 35,0(27,0; 42,0) 31,1 (22,0; 34,0) 30,0(21,0; 36,0)*р
1 29,47 (22,5; 31,0)*р

1 

Гл 0,51(0,48; 0,71) 0,49 (0,31; 0,61)*р
2 0,46 (0,34; 0,69) 0,45 (0,4; 0,50)*р

2 

 

CD25+
акт 

 

СD25+
акт 

 % 9,0(7,0; 14,0) 12,57 (8,75; 16,5)*р
1 11,1 (7,5; 18,0) 14,37 (9,5; 18,0)*р

2 

Гл 0,12  (0,1; 0,23) 0,23 (0,14; 0,31)*р
2 0,15(0,1; 0,24) 0,20 (0,17; 0,26)*р

2 

Т-РІ 2,35 (1,78; 2,55) 1,90 (1,72; 2,05) 1,77 (1,58; 1,89) *р
1 1,87 (1,65; 2,10) 

CD 2 - ІРІ 0,98 (0,85; 1,1) 0,88 (0,69; 0,95) 0,87 (0,65; 0,97) *р
1 0,92 (0,85; 1,1) 

Примітки:  

  1. * - достовірна відмінність з (1), р1< 0,05, р2 < 0,01; 

  2. ** - достовірна відмінність з (2), р< 0,05; 

  3. Δ -  достовірна відмінність з (3), р< 0,05. 
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Таким чином, можна зробити висновок, що при збільшенні важкості 

КС у обстежених жінок в КП без урахування фази має місце підвищення 

активації Т-кілерів (CD8+) та В – лімфоцитів (CD22+), а також активованих 

Т - і В-лімфоцитів (CD25+). 

Зміни в кількості активованих клітин у складі основних популяцій та 

субпопуляцій лімфоцитів більш інформативно можно оцінити по індексу 

активації (ІА), результати обчислення якого  подано в табл. 6.9 Як видно з 

поданого матеріалу, у жінок з КС має місце підвищення показників ІАCD3+ , 

ІАCD4 +, ІАCD8 +  та ІАCD22 + , проте це відбувається по-різному в кожній 

субпопуляції. А саме, ІАCD3+ та ІАCD4+ збільшені (р< 0,05) приблизно на 

30 % при всіх ступенях важкості КС порівняно з аналогічними показниками 

у жінок без КС, різниці значень залежно від ступеня важкості не виявлено. 

В той же час, ІАCD8 +  та ІАCD22 + збільшені  (р< 0,01) майже в 3 рази при всіх 

ступенях важкості КС порівняно з аналогічними показниками у жінок без 

КС, проте різниці значень залежно від ступеня важкості також не виявлено.  

Таким чином, у жінок в КП з КС незалежно від ступеня важкості 

відбувається підвищення індексу активації Т – кілерів та В – лімфоцитів, 

причому ці данні співпадають з попередніми результатами аналізу 

клітинного складу ІС. 

Данні про зміни клітинного складу ІС окремо в групах дослідження в 

залежності від ступеня важкості КС подано в табл. 6.10 Як видно з 

поданого матеріалу, в 1 – ій групі у жінок з КС порівняно зжінками без КС 

досліджені показники клітинного складу ІС не мали достовірної різниці, 

за виключенням відносної та абсолютної кількості клітин CD8+
акт.- та 

CD22+
акт. - лімфоцитів, що вирогідно збільшувалися у жінок цієї групи при 

КС легкого ступеня (р< 0,001), а також відносної та абсолютної кількості 

CD25+
заг. –лімфоцитів, що знижувалася при КС легкого ступеня. В 2 групі 

зафіксовано тільки підвищення відносної та абсолютної кількості CD25+
заг. 

– та CD4+
заг. – лімфоцитів при КС середньої важкості. 
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Таблиця 6.9 

Індекс активації основних популяцій та субпопуляцій лімфоцитів  

при КС  різного ступеня важкості, М ± m 

 

 

Примітка . * - достовірно відмінність з відповідними показниками без КС при р1 < 0,05, р2 < 0,01. 

 

 

Показник ІАCD3 + 

 

ІАCD4 + 

 

ІАCD8 + 

 

ІАCD16 + 

 

ІАCD22 + 

 

ІАCD25 + 

 Немає 

КС 
0,33 ± 0,02 0,33 ± 0,02 0,09 ± 0,01 0,39 ± 0,04 0,10 ± 0,02 0,42 ± 0,03 

КС 

слабкого 

ступеня 

0,42 ± 0,03 р
1 0,45 ± 0,04* р1 0,33 ± 0,02* р

2 0,42 ± 0,02 0,38 ± 0,03* р2 0,47 ± 0,04 

КС середнього 

ступеня 
0,43 ± 0,05*р1 0,45 ± 0,03* р1 0,40 ± 0,03 * р

2 0,45 ± 0,02 0,39 ± 0,04* р2 0,38 ± 0,02 

КС 

тяжкого 

ступеня 

0,45 ± 0,01* р1 0,44 ± 0,05* р1 0,49 ± 0,04* р
2 0,43 ± 0,05 0,42 ± 0,04* р2 0,46 ± 0,05 
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Таблиця 6.10 

Зміни клітинного складу ІС залежно від ступеня важкості КС, Ме(Q1;Q3) 

 

 

Показник 

КС відсутній 
КС, ступінь 

легкий середній тяжкий 

1 група,  

n = 7 

1 група, 

n = 20 
2 група 3 група 

2 група, 

n = 8 

3 група, 

n = 7 

3група, 

n = 6 

1 2  3 4 5 6 7 8 

Лімфоцити, 

Гл 

1,56  

(1,46; 2,35) 

1,51 * 

(1,35; 2,1) 

1,71* 

(1,34; 2,1) 

1,72 * Δ 

(1,46; 2,28) 

1,84 

(1,56; 1,98) 

1,91 Δ   

(1,39; 2,0) 

1,36 Δ 

(1,17; 2,0) 
 

 

CD3+
заг. 

% 

 

66,0 

 (61,0; 74,0) 

 

62,0 

(56, 5; 67,0) 

61,6 

(56,25; 66,0) 

62,0 

(58,25; 64,0) 

61,47 

 (55,0; 68,0) 

63,47 

 (59,0; 64,0) 

61,47 

 (55,0; 68,0) 

Гл 
1,14 

(0,91; 1,35) 

 

0,96 

(0,77; 1,28) 

 

1,05 

(0,77; 1,28) 

 

1,06 Δ 

(0,78; 1,29) 

 

0,89 

(0,81; 0,99) 

 

1,12  

(0,87; 1,51) 

 

0,99 

(0,81; 0,99) 

  

 

CD3+
акт. 

 

 % 
17,0 

 (8,0; 31,0) 

 

25,0 

(18,25; 29,0) 

22,0 * 

(18,25; 26,0) 

31,0 * 

(21,25; 37,0) 

21,52 * Δ 

(21,5; 24,0) 

29,0 *  

 (25,1; 30,0) 

26,0 

 (25,1; 33,0) 

Гл 
0,36 

 (0,25; 0,49) 

 

 

0,42 

(0,26; 0,52) 

0,37 * 

(0,31; 0,46) 

 

0,47 *  

(0,40; 0,56) 

 

0,40*  

(0,36; 0,43) 

0,55*Δ 

(0,41; 0,61) 

0,41 Δ 

(0,36; 0,49) 

 

 

CD4+
заг. 

 

 

 

CD4+
акт. 

 

% 
43,0 

(39,0; 54,0) 

 

- k 

45,0 

(34,5; 48,0) 

 

39,75 Δ 

(34,0; 47,0) 

 

40,62 

(38,0; 44,0) 

 

- k 

48,62 Δ 

(44,0; 49,0) 

 

- k 

42,0 

(33,0; 48,0) 

 

39,73  

(30,0; 44,0) 

 
Г/л 

0,84 

(0,58; 0,94) 

0,70 

(0,47; 0,87) 

0,71 Δ 

(0,49; 0,85) 

 

0,71 

(0,59; 1,03) 

0,87  Δ 

(0,69; 1,2) 

0,83  Δ 

(0,56; 1,12) 

0,56 Δ 

(0,50; 0,62) 

 

CD4+
акт. % 

18,0 

 (11,0; 20,0) 

18,6 

(13,0; 22,5) 

19,25 

(14,0; 21,0) 

 

15,25 Δ 

(12,0; 18,0) 

 

16,3 * 

(15,0; 25,0) 

23,0 * Δ 

(18,0; 28,0) 

14,25 Δ 

(13,0; 17,0 
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Продовження таблиці 6.10 
 

 

1 

 
2 3 4 5 6 7 8 

CD4+
акт

. Г/л 
0,28 

(0,15; 0,56) 

0,29  

(0,2; 0,39) 

0,30 

(0,2; 0,4) 

 

0,26 Δ 

(0,22; 0,36) 

 

0,33 * 

(0,24; 0,37) 

0,52* Δ 

(0,44; 0,61) 

0,22Δ 

(0,17; 0,26) 

 

 

CD8+
заг. 

 

% 
18,5  

(14,0; 23,0) 

22,54 

(19,0; 29,0) 

24,5 

(20,0; 30,0) 

 

22,0 

(19,0; 30,0) 

 

23,18 

(21,0; 27,0) 

25,18 

(21,0; 32,0) 

21,5 

(16,0; 24,0) 

Г/л 
0, 35 

(0,21; 0,5) 

0, 38  

(0,17; 0,46) 

0,41 

(0,21; 0,51) 

 

0,44 Δ 

(0,26; 0,56) 

 

0, 43 * 

(0,40; 0,48) 

0, 52 * Δ 

(0,40; 0,58) 

0, 30 Δ 

(0,18; 0,47) 

 

 

CD8+
акт 

 

% 
2,0Δ 

(1,0; 3,0) 

8,0 Δ 

 (4,0; 10,0) 

6,75 

(4,0; 10,0) 

 

8,0 

(7,0; 15,0) 

 

8,24  

(6,0; 10,0) 

8,24  

(6,0; 10,0) 

11,44 

(8,0; 13,0) 

Г/л 
0,03Δ 

(0,02; 0,05) 

0,11 Δ 

(0,07; 0,18) 

0,13 

(0,06; 0,17) 

 

0,13 

(0,06; 0,17) 

 

0,13 

(0,11; 0,18) 

0,13 

(0,11; 0,18) 

0,16 

(0,11; 0,26) 

 

 

CD16+
заг

. 

 

% 
28,0 

(22,0; 30,0) 

25,0 

(20,5; 29,5) 

22,75* 

(21,5; 28,5) 

29,75* 

(21,5; 31,5) 

23,0* 

(20,0; 30,0) 

34,0* Δ 

(26,0; 38,0) 

25,55 Δ 

(21,0; 28,0) 

Г/л 
0, 45 

(0,34; 0,66) 

0,41 

(0,28; 0,54) 

0,42* 

(0,30; 0,47) 

0,52* 

(0,40; 0,57) 

0,45 * 

(0,30; 0,51) 

0,57 * Δ 

(0,47; 0,75) 

0,41 Δ 

(0,30; 0,45) 

 

 

СD16+
акт

. 

 

% 
10,0 

(8,0;18,0) 

10,0 

(7,5; 14,0) 

9,5* 

(6,5; 14,0) 

13,5* 

(8,5; 16,0) 

10,0* 

(8,0; 15,0) 

18,0* Δ 

(12,0; 21,0) 

10,5 Δ 

(9,0; 14,5)  

Г/л 
0,17  

(0,12; 0,28) 

0,19 

 (0,1; 0,28) 

0,16* 

 (0,1; 0,22) 

0,22* 

 (0,15; 0,35) 

0,20* 

(0,12; 0,34) 

0,38* Δ 

(0,21; 0,54) 

0,15 Δ 

(0,14; 0,22) 

CD22+
заг

. 

 

 

 

 

 

CD22+
акт 

% 
18,0 

(16,0; 23,0) 

20,0 

(17,0; 23,0) 

22,0 

(19,0; 23,0) 

18,0 

(14,0; 22,0) 

20,5 

(15,0; 23,0) 

20,5 

(15,0; 23,0) 

23,75 

(16,0; 28,0) *р
1 

Г/л 
0,28 

(0,25; 0,37) 

0,33 

(0,25; 0,45) 

0,35 

(0,25; 0,41) 

0,30 

(0,20; 0,41) 

0,36  

(0,23; 0,49) 

0,31 

(0,23; 0,40) 

0,34  

(0,23; 0,44) 

СD22+
акт 

 

 

 

 

 

 

 

 

% 
2,0Δ 

(1,0; 5,0) 

7,0 Δ 

(5,0; 9,5) 

7,0 

(5,0; 9,5) 

8,0 

(5,0; 11,5) 

7,5 

(5,0; 11,0) 

8,5 

(6,0; 13,0) 

11,5 

(6,0; 12,0) 



 

 

1
4
0 

Продовження таблиці 6.10 
 

 

Примітки:  

  1. * - достовірна різниця між показниками в групах при однаковому ступені важкості КС, р< 0,05;  

  2. Δ - достовірна різниця між показниками в одній групі при різному ступені важкості КС, р< 0,05. 

1 2 3 4 5 6 7 8 

 
Г/л 

0,05Δ 

(0,01; 0,07) 

0,13 Δ 

(0,11; 0,17) 

0,13 

(0,07; 0,14) 

0,12 

(0,07; 0,18) 

0,14 

(0,1; 0,22) 

0,13 

(0,1; 0,25) 

0,16 

(0,08; 0,25) 

 

 

CD25+
заг. 

 

% 
35,0 Δ 

(27,0; 42,0) 

27,75 Δ 

(24,0; 34,0) 

23,0 * Δ 

(19,0; 31,0) 

32,0 * 

(21,0; 35,0) 

29,0 * Δ  

(21,0; 33,0) 

38,0 * Δ 

(23,0; 38,0) 

29,47  Δ 

(22,5; 31,0) 

Г/л 
0,51 Δ 

(0,48; 0,71) 

0,44 Δ 

(0,31; 0,61) 

0,42 * Δ 

(0,27; 0,51) 

0,52 * 

(0,46; 0,61) 

0,51* Δ 

(0,42; 0,69) 

0,65* Δ 

(0,42; 0,79) 

0,45 Δ 

(0,4; 0,50) 

 

 

СD25+
акт 

 % 
9,0 

(7,0; 14,0) 

13,5 

(8,75; 16,5) 

11,25* 

(8,75; 14,5) 

17,0* 

(11,5; 19,5) 

8,5 * 

(7,5; 10,0) 

20,5 * Δ 

(10,5; 24,0) 

14,37  Δ 

(9,5; 18,0) 

Г/л 
0,12 

 (0,1; 0,23) 

0,19  

(0,14; 0,29) 

0,17 * 

(0,12; 0,28) 

0,25 * 

(0,17; 0,34) 

0,15 * 

(0,1; 0,19) 

0,39 * Δ 

(0,2; 0,49) 

0,20 Δ 

 (0,17; 0,26) 

Т-РІ 
2,35  

(1,78; 2,55) 

2,0 * 

(1,75; 2,35) 

1,65 * 

(1,58; 1,78) 

1,65 * 

(1,58; 1,71) 

2,17 * 

(1,78; 2,29) 

1,46 * Δ 

(1,38; 1,89) 

1,87 Δ 

(1,65; 2,10) 

CD2 - ІРІ 
0,98 

(0,85; 1,1) 

0,89 

(0,68; 0,95) 

0,84 

(0,62; 0,91) 

0,89 

(0,72; 0,95) 

0,90 * 

(0,75; 1,12) 

0,73 * Δ 

(0,58; 0,89) 

0,92 Δ 

(0,85; 1,1) 
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Найбільші зміни відбуваються у жінок в постменопаузі (3 – я група), 

де максимальні показники отримані при КС середнього ступеня важкості 

для абсолютної та відносної кількості CD4+
заг.–, CD16+

заг.–, CD25+
заг.–, 

CD16+
акт.–, CD25+

акт.– лімфоцитів (р< 0,05). Причому вміст вказаних 

субпопуляцій достовірно знижується при тяжкому КС (р< 0,05). Прооте 

виявлена різниця в абсолютній кількості досліджених субпопуляцій та 

популяцій лімфоцитів в 3 групі з КС тяжкого степеня в порівнянні з 

середнім ступенем важкості більшою мірою пов΄язані з низьким вмістом 

лімфоцитів в периферічній крові (1,36 Гл проти 1,91Гл відп.).  

Також були виявлені достовірні відмінності при КС легкого ступеня 

в клітинному складі ІС вивлені між 2 та 3 групами. Зокрема відносна та 

абсолютна кількість клітин CD16+
заг.-, CD16+

акт.-, CD3+
акт.- та CD25+

акт.- 

лімфоцитів збільшувалися у жінок в 3 групі (р< 0,05). Звертає на себе 

увагу той факт, що в 1-й групі порівняно з 2 та 3 групами загальна 

кількість лімфоцитів були вирогідно меншою (1,51 Г/л, р < 0,04). І хоча 

значення Т - РІ та CD2 - ІРІ знаходяться в межах норми у всіх трьох 

групах, показники Т - РІ в 2 та 3 групі достовірно нижчі.  

Нійбільша різниця в клітинному складі ІС виявлена між 2 та 3 

групами при КС середнього ступеня. Зокрема загальна кількість лімфоцитів 

відмінностей між групами не мала. Відносна та абсолютна кількість 

CD16+
заг..-лімфоцитів збільшувалася в 3 групі (р< 0,04). Проте здебільшого 

зміни відбувалися серед активованих лімфоцитів, а саме відносна та 

абсолютна кількість CD3+
акт -, CD4+

акт-, CD16+
акт. - та CD25+

акт. - лімфоцитів 

стрімко збільшувалась в 3 групі порівняно з 2 групою. Однак, не зважаючи 

на високу активність клітин в 3 групі, показники Т-РІ та CD2 - ІРІ 

знижувались (1,47 та 0,73 відп), що відбувалось за рахунок підвищення 

кількості CD8+- та CD16+- лімфоцитів відп. 

Зміни в кількості активованих клітин у складі основних популяцій та 

субпопуляцій лімфоцитів за результатами ІА в групах залежно від ступеня 

важкості КС подано в табл. 6.11.  



 

 

1
4
2 

Таблиця 6.11 

Індекс активації основних популяцій та субпопуляцій лімфоцитів при КС 

 різного ступеня важкості в групах,М ±m 

 

Ступінь 

КС 
Групи 

ІАCD3 + 

 

ІАCD4 + 

 

ІАCD8 + 

 

ІАCD16 + 

 

ІАCD22 + 

 

ІАCD25 + 

 

немає 1 група 0,33 ± 0,02 0,33 ± 0,05 0,09 ± 0,05Δ р1 0,39 ± 0,05 0,10 ± 0,05 Δ р
1 0,42 ± 0,05 

легкий 

1 група 0,36 ± 0,05* 0,48 ± 0,04 0,29 ± 0,03 Δ р
1 0,45 ± 0,04 0,36 ± 0,03*Δ р

1 0,46 ± 0,04 

2 група 0,35± 0,04* 0,46 ± 0,03 Δ р
2 0,29 ± 0,04 0,39 ± 0,02 0,34 ± 0,04* 0,45 ± 0,02 Δ р

2 

3 група 0,48 ± 0,05* 0,40 ± 0,05Δ р
2 0,42 ± 0,02 Δ р

2 0,46 ± 0,03 Δ 0,47 ± 0,05* 0,49 ± 0,05 

середній 
2 група 0,35 ± 0,03* 0,37 ± 0,02 *Δ р

2 0,31 ± 0,03* 0,41± 0,05* 0,34 ± 0,04 0,35 ± 0,03*Δ р
2 

3 група 0,45 ± 0,05* 0,55 ± 0,05 *Δ р
2 0,57 ± 0,05* Δ р

2 0,55 ± 0,05*Δ р
2 0,39 ± 0,05 0,47 ± 0,06* 

тяжкий 3 група 0,45 ± 0,02 0,41± 0,02 Δ р
2 0,49 ± 0,03 0,48 ± 0,04 0,42 ± 0,02 0,46 ± 0,02 

 

Примітки:   

 1. * - достовірна різниця між показниками в групах при однаковому ступені важкості КС, р< 0,05, 

 2. Δ - достовірна різниця між показниками в одній групі при різному ступені важкості КС, р1  < 0,001,р2  < 0,05. 
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Звертає на себе увагу різке збільшення в 1 групі при КС легкого 

ступеня порівняно з відповідними показниками без КС для ІАCD8+ на 222,2 % 

(р < 0,001) та ІАCD22+ на 260 % (р< 0,001). Також при КС легкого ступеня 

збільшується в 3 –й групі порівняно з 1 та 2 групою ІАCD3+ на 33,4 %  

(р< 0,05) та 34,8 % (р< 0,05) відп., ІАCD8+ на 44,8 % (р< 0,05) в обох випадках 

та ІАCD22+ на 30,3 % (р< 0,05) та 38,2 % (р< 0,05) відп. При КС середнього 

ступеня важкості в 3групі відбувається збільшення порівняно з показниками 

2 групи ІАCD3+ на 33,4 % (р< 0,05), ІАCD4+ на 48,3 % (р< 0,05), ІАCD8+ на 83,5 % 

(р< 0,05), ІАCD16+ на 34,2 % (р< 0,05) та ІАCD25+ на 34,5 % (р < 0,05).  

Отже, в 3 групі залежно від ступеня важкості КС відбувається 

збільшення ІАCD4+ та ІАCD8+ при середньому ступені важкості порівняно з 

іншими ступенями КС в цій же групі, тоді як в 2 групі достовірне 

збільшення порівняно з іншими ступенями важкості КС виявлено тільки 

для ІАCD8+ при КС середнього ступеня. 

Проведений кореляційний аналіз показав наявність прямих 

позитивних зв’язків слабкої сили між вибраними характеристиками КС та 

показниками СЗ і субпопуляціями лімфоцитів (табл. 6.12).  

Таблиця 6.12 

Кореляційний аналіз вибраних характеристик КС у жінок 

Показник 

 

Кореляція по Спірмену, R 
р 

ММІ Вік менопаузи Тривалість менопаузи 

ФНП - α - - 0,368 - < 0,05 

CD8+
акт. 0,328  -0,402 < 0,05 

CD16+
заг.   -0,36 < 0,05 

CD16+
акт.  - 0,378 -0,314 < 0,05 

CD22+
заг.   -0,519 < 0,05 

CD22+
акт.   -0,458 < 0,05 

 

Серед вивчених показників СЗ ФНП – α має зворотній зв'язок з віком 

настання менопаузи. Серед показників імунограми встановлений прямий 

зворотній зв’язок між CD8+
акт., CD16+

заг., CD16+
акт. ,CD22+

акт., CD22+
заг. та 

тривалість менопаузи, проте показник ММІ корелює тільки  з CD8+
акт.(R = 0,32).  
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РОЗДІЛ 7 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ. АНАЛІЗ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

 

Гіпертонічна хвороба (ГХ) - це велика медико-соціальна проблема. 

Вона поступово стає головним чинник ризику серцево-судинної 

смертності в більшості країн світу, у тому числі і в нашій країні [16, 113]. 

Згідно статистичним даним Міністерства охорони здоров’я України в 

2007 році показник поширеності АГ серед дорослого населення України 

досяг 24,3 % дорослого населення, що дорівнює 10,2 млн. громадян. 

Стандартизований за віком показник поширюваності АГ серед 

працездатного населення України складає 34,1 %, серед жінок – 33,4 % 

[4, 15]. В Україні частота поширення АГ серед жіночого населення в 

цілому складає 40,1 %, тоді як у 55-58 % жінок постійно підвищений АТ 

співпадає з початком статевої інволюції. Причому у жінок захворюваність 

збільшується удвічі у віковій групі 40-49 років (34,7 %) і втричі – в групі 

50-59 років (57,6 %) [32, 51] . 

Причинні фактори, що відповідають за підвищений АТ у жінок після 

менопаузи, на даний момент недостатньо вивчені, проте передбачається, 

що в процесі розвитку цього стану значну роль грають зміни регулюючого 

впливу гормональної системи на серцево-судинну систему (ССС) 

(Сметник В. П., 2002). Причому формування клімактеричного синдрому 

(КС) погіршує порушення серцево-судинної регуляції (Вихляєва Е. М., 

2002). У епідеміологічному дослідженні по вивченню ЕГ в жіночій 

популяції було виявлено, що ЕГ у жінок з КС спостерігається майже в 

2 рази частіше, ніж у жінок із збереженим циклом того ж віку 

(Шапошнік О. Д., 2005). 
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Відомо, що стійке підвищення системного АТ призводить до 

серцево-судинного ремоделювання, тобто до змін розмірів, форм, 

структури, нейрогуморальних, біохімічних та функціональних 

особливостей міокарда і судинної стінки (Шляхто Е. В., 2002; Kahonen M., 

Tolvanen J. P. et al., 1998; Park J.B., Schiffrin E.L. et al., 2001). Однак 

збільшення резистивності судинної стінки, спостережується також з віком 

у жінок, що значно зростає в фазу постменопаузи (Давидова І. В., 2006; 

Nelson H. D. et al., 2008). Несприятливий вплив артеріальної гіпертензії 

(АГ) на прогноз певною мірою пов'язаний з розвитком структурно-

функціональних змін в серці і, зокрема, з формуванням гіпертензивного 

серця, що включає різні варіанти геометрії лівого шлуночка (ЛШ), а 

особливо несприятливий прогноз розвитку серцево-судинних ускладнень 

(РССУ) спостерігається при формуванні концентричної гіпертрофії лівого 

шлуночка (КГЛШ) (Іванов В. П., Денисюк В. І., 2001). Доведено, що у 

жінок виникає ураження серця вже на ранніх етапах формування стійкої 

АГ (Заводчикова Е.Н., 2008; Zabalgoitia M. et al., 1997).  

Численні дослідження в сучасній науковій практиці присвячені 

вивченню ролі імунологічних зрушень та системного запалення (СЗ) в 

розвитку гіпертонічної хвороби (ГХ) (Візир А. Д., Візир В. А., 

Березин А. Е., 2000; Карпов Р. С., 2001; Grundy S. M., 2003; Guzik T. J., 

Hoch N. E., 2007; Alexander H. Sprague, Raouf A. Khalil, 2009). У осіб з АГ 

підвищується рівень С – реактивного білку (СРБ), деяких прозапапальних 

цитокінів, наприклад інтерлейкін - 1 (ІЛ – 1), інтерлейкін – 6 (ІЛ – 6), 

фактор некрозу пухлин - α (ФНП - α) (Радаєва О.О., 2008; Амбросова Т.Н., 

2009; Bautista L.E. et al., 2005), та хемокінів (Moser B., Willimann K., 2004; 

Boekholdt S.M. et al., 2007). Певні показники СЗ висуваються на роль 

предикторів розвитку серцево-судинних захворювань (ССЗ), зокрема СРБ 

( Koenig W. Et al. 2004) ІЛ – 8 (Herder C. еt al., 2006; Berrahmoune H. et al., 
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2006) тощо. Однак жінки мають певні особливості імунної реактивності 

внаслідок особливостей нейроендокринного гомеостазу. Зокрема гендерні 

відмінності в імунній відповіді, особливостях цитокінового профілю чітко 

простежуються, починаючи з моменту статевого дозрівання (Кулаков В. І., 

Сметник В.П., 2001; Caroline C., 1999]. Кількість Т-лімфоцитів у жінок 

вища, при цьому, на думку деяких авторів, кількість Т-лімфоцитів, їх 

співвідношення залежить від гормонального фону і віку (Bouman A. B.et 

al. 2005), а саме абсолютна та відносна кількість CD4+-, CD3+- лімфоцитів 

вище у жінок в репродуктивному періоді (РП) (Oner P, Bekpinar S, et al., 

2002; Maret, A., Coudert J. D. Et al., 2003). Вказані гендерні відмінності 

імунної системи (ІС) обумовлені наявністю регулюючого впливу статевих 

гормонів на дозрівання і активацію Т- і В-лімфоцитів, синтез ними антитіл і 

цитокінів (Muller, D., Chen M., 1995; Burger D. , Dayer J.-M., 2002; Oner P, 

Bekpinar S, Cinar F, 2005).  

Експериментальні дані останього десятиліття також поглибили 

знання про участь ІС в регуляції АТ ( Guzik T. J., Hoch N. E., 2007) а також 

формування Т – клітинного запального процесу при АГ (Marvar P. J., 

Salim R., 2010) 

Новим в дослідженні імуного статусу людини є визначення профілю 

аутореактивних антитіл до разних структур, в тому числі при ССЗ, 

наприклад кардіоліпіну (Nityanand S., Bergmark C. et al., 2008), клітин 

ендотелію (D`Cruz D, Hughes G. et al., 1996; Aslim E., Hakki Akay T. et al., 

2008;) тощо. Найбільш перспективним вважається дослідження ролі 

антиендотеліальних антитіл (АЕАТ) в розвитку ССЗ з огляду їх участі в 

процесі апоптозу та пошкодженні клітин ендотелія (Frostegard J. Et al., 

1998; Bordron A.,  Dueymes M.,   1998; Lanir N.,  Zilberman M.,  1998). 

На данному етапі роль АЕАТ вивчена в розвитку фосфоліпідного 

синдрому (D`Cruz D, Hughes G. et al., 1996), різних васкулопатій 
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(Salojin K. V.,   1996; Praprotnic S.,   Blank M.,   2001) та системних 

колагенозах (Horvatova M., Jahova E., Nyulassy S., 2002). Дані щодо участі 

АЕАТ в розвитку ендотеліальної дисфункції вкрай обмежені 

(Papadopoulos D. P., Makris T. K., 2004), до того ж ці дослідження 

проведені закордоном та не мають гендерного підходу до вивчення 

проблеми та аналізу щодо вікової залежності їх вмісту в крові людини . 

Таким чином необхідність подальшого вивчення взаємозв'язку 

гормональної, імунної та ССС в організмі жінок обґрунтована, а 

результати проведених досліджень стануть основою для розробки нових 

підходів до діагностики виниклих імунних порушень, методів їх лікування 

та удосконалення вже існуючих. Отже метою нашої роботи стало 

виявлення та дослідження імунологічних зрушень в процесі становлення 

патологічних змін при есенціальній гіпертензії та їх вплив на перебіг 

основного захворювання на тлі КС в фазі періменопаузи та постменопаузи 

у жінок 

Нами було проведено комплексне обстеження 115 жінок, з яких 

65 були хворі на ГХ і у віці від 18 до 69 років. 

 Основну групу склали 65 жінок з ГХ в КП, розподілені в дві групи:  

2 – а групу склали жінки в фазі періменопаузи, 3 – ю групу – жінки в фазі 

постменопаузи. Здорові жінки теж були розподілені в дві групи: контрольну 

групи склали 23 здорові жінки в РП,1 – у групу - 27 здорових жінок в КП.  

Використані методи дослідження: анамнестичні для розрахунку 

ММІ позгідно з опитувачем Купермана в модифікації Уварової; 

електрокардіографія, доплер - ЕХО – КГ з оцінкою системної та 

внутрішньосерцевої гемодинаміки та геометрії ЛШ; метод твердофазного 

імуноферментного аналізу для визначення вмісту СРБ, ІЛ – 1, ІЛ – 8, ФНП 

– α; імунофлюоресцентні та мікроскопічні для типування лімфоцитів за 

допомогою МКАТ та визначення АЕАТ, розрахункові, статистичні. 



 

148 

Результати дослідження та обговорення.  

Перебіг ГХ на тлі клімактеричного синдрому у жінок обумовлює 

виникнення певних особливостей клінічних проявів залежно від фази КП. 

Зокрема за результатами загального значення ММІ та окремо отриманих 

значень в підгрупах опитувача найбільші показники виявлені у жінок в 

постменопаузі з ГХ порівняно з періменопаузою (37,48 ± 2,31 проти 31,50 ± 

0,97відп.), причому у 19,4 % жінок в постменопаузі КС тяжкого ступеня, що є 

показом для фармакологічної корекції. У жінок в КП з супутньою ГХ 

незалежно від фази частота виявлення та ступінь важкості обмінно-ендокринні 

та нейро - ендокринних порушень в складі КС вищий, ніж у клінічно здорових 

жінок. Наведені факти свідчать,що про більш тяжкий перебіг КС на тлі ГХ. 

Причому загальний бал ММІ мав тенденцію до збільшення при ГХ 

II стадії. Отримані висновки збігаються з результатами досліджень 

Сметник В.П. та ін. [53] та Віхляєвої О. М. [9], які свідчать,що у 57% 

хворих на ЕГ при приєднанні КС хвороба має більш тяжкий перебіг, стає 

більш лабільною, збільшуючи частоту гіпертонічного кризу, а з іншого 

боку, у хворих на ЕГ частіше зустрічаються важкі форми КС. Нами 

встановлені прямі позитивні кореляційні зв’язки між рівнем АТ та ММІ, 

а саме: ММІ - САТ (r = 0,365), ММІ - ДАТ (r = 0,245, р < 0,05),ОЕ – САТ 

(r = 0,512, р < 0,01), ПЕ – САТ (r = 0,214, р < 0,01), НЕ - САТ (r = 0,325, 

р < 0,01). Також виявлена кореляція ММІ – вік (r = 0,333, р < 0,05). 

Наведені дані, дозволяють нам запропонувати віднести показник ММІ у 

жінок в КП до переліку загальних факторів ризику ССЗ та прогресування 

ГХ поряд з вже відомими, таким як вага тіла, паління, гіподинамія та інш. 

Розрахунок ММІ у жінок з ГХ та своєчасна медикаментозна корекція 

порушень внаслідок виниклого естроген - дефіцитного стану дозволить 

покращити надання допомоги зазначеному контингенту хворих та 

полегшить подальший перебіг основного захворювання. 
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Як відомо, настання КП супроводжується значними змінами 

нейроендо-криноімунного гомеостазу. Проте більшість дослідників 

вказують на певні зміни показників СЗ (СРБ, ІЛ – 1, ІЛ – 6, ФНО – α та інш.) 

[7, 12, 115, 144 ], а також лімфоцитарного складу ІС [147, 204] вже в 

постменопаузі. Проте нами встановлено, що у жінок в КП, починаючм з 

фази періменопаузи, виникає стан СЗ низького ступеня інтенсивності та 

зміни в субпопуляціях лімфоцитів та ступіні активації клітин. Причому 

рівень СРБ у здорових жінок не мав відмінностей в репродуктивному 

(контрольна група) та клімактеричному (1 група) періодах, знаходився 

нижче показника базового рівня (1 мг/л), а саме 0,33(0,21; 0,65)мг/л та 

0,67(0,27; 1,11) мг/л. Згідно з отриманими даними, в РП у обстежених 

здорових жінок показники вмісту ІЛ - 1ß, ФНП – α та ІЛ – 8 наближаються 

до нуля в 47,8 % випадків, що наближається до результатів негендерних 

популяційних досліджень зарубіжних авторів [143, 194]. Проте у здорових 

жінок в фазі періменопаузи КП, які брали участь в нашому дослідженні, 

виникає підвищення рівнів ІЛ - 1ß і ФНП - α більш, ніж в 100 разів 

(11,8 (5,5; 19,1) пг/мл та 7,9(3,5; 11,5) пг/мл, р<0,001відп.); рівня ІЛ -  

8 – в 15 разів (24,2 (15,3; 23,6) пг/мл, р<0,001 відп.). Проте слід зазначити, 

що отримані рівні ІЛ - 1ß, ФНП - α і ІЛ – 8 у здорових жінок в КП 

перевищують рекомендовані нормальні показники в зарубіжних виданнях 

[143, 160, 194], тоді як отримані дані щодо вмісту вивчених цитокінів у 

здорових жінок репродуктивного періоду – не перевищують норми в 

зазначених літературних джерелах. Отже можна зробити висновок, що 

настання КП супроводжується підвищенням вмісту вивчених 

прозапальних цитокінів, що свідчить про формуванння стану СЗ низького 

ступеня інтенсивності. Таким чином, нами пропонується при аналізі 

вмісту окремих цитокінів у жінок враховувати період життєвого циклу 

для визначення наявних відхилень від нормальних показників. 
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Відомо, що підвищення вмісту прозапальних цитокінів ініціює 

подальші клітинні зміни в імунній системі [76, 77]. Тому отримані дані 

щодо змін лімфоцитарного складу ІС у здорових жінок в КП свідчить про 

збалансовану регуляцію імунного гомеостазу. Зокрема у обстежених 

здорових жінок в КП спостерігається достовірне збільшення загальної 

кількості (р < 0,01), а також кількості активованих клітин CD3+ - , CD4+ - , 

CD16+ - , CD22+
 - і CD25+ - лімофцитів (р < 0,01). Таким чином, нами 

пропонується при аналізі клітинного складу ІС у жінок враховувати 

період життєвого циклу для визначення наявних відхилень від 

нормальних показників. 

На сучасному етапі широко вивчається питання залучення імунних 

механізмів в патогенез ГХ [2, 8, 33, 120, 123, 154, 161, 230]. В нашому 

дослідженні у жінок з ГХ в КП вміст СРБ перевищує нормальний базовий 

рівень. Також рівень СРБ варіює залежно від стадії ГХ та рівня підвищення 

АТ. Зокрема при ГХ II ст. рівень СРБ достовірно вище (р < 0,05), ніж 

аналогічний показник при ГХ I ст. Підвищення рівня СРБ спостерігалося 

при нормально високих цифрах САТ та ДАТ, і далі при АГ 1 та 2 ступеней 

відповідно, досягаючи максимального рівня 1,81(0,69;2,13) мг/л при САТ 

160 – 179 мм рт. ст (р < 0,01) та 1,81(0,59;2,83) мг/л при ДАТ 100 – 109 мм 

рт. ст (р < 0,01). Виявлений кореляційний зв'язок помірного ступеню між 

рівнем СРБ та віком жінок (R = 0,365, р < 0,05), ІМТ (R = 0,326, р < 0,05), 

ДАТ (R = 0,379, р < 0,05) та САТ (R = 0,521, р < 0,05).  

Отримані дані щодо динаміки вмісту СРБ у жінок з ГХ збігаються 

з результатами інших досліджень [55, 70, 92, 178]. Однак слід 

зауважити, що КС, який формувався на тлі ГХ, мав вплив на зміни 

рівня СРБ, а саме відбувалося зростання його значень відносно жінок 

без КС, досягаючи максимального рівня 1,64 (0,66; 2,3) при КС важкого 

ступеня.  
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Також у обстежених жінок був обчислений РССУ по рівню СРБ. 

Отримані дані, що для здорових жінок незалежно від періоду життєвого 

циклу характерні низькі ступені РССУ, тоді як при ГХ – середні та високі 

ступені РССУ. До того ж в нашому дослідженні жінки в періменопаузі з 

супутньою АГ мають найбільш несприятливий прогноз щодо РССУ, де 

відсоток осіб з високим ступенем РССУ (рівень СРБ > 3 мг/л) досягає 

14,2%. Проте ступінь РССУ має залежність від деяких чинників, на які 

можна впливати профілактично – лікувальними методами, а саме вага тіла 

(РССУ- ІМТ: R = 0,457, р < 0,05) та рівень САТ ( РССУ – САТ: R = 0,364, 

р < 0,05).  

Як відомо, рівень СРБ є загально прийнятим та широко 

вправадженим в клініку стандартизованим маркером СЗ в організмі 

людини [59]. Однак в процесі розвитку запального процесу його синтез 

гепатоцитами ініціюється та контролюється прозапальними цитокінами, 

тому саме оцінка змін цитокінів дозволяє на більш ранньому етапі виявляти 

виникнення запального процесу [58, 76]. В літературних джерелах 

вказується про підвищення ІЛ - 1ß та ФНП – α у осіб з ГХ відносно 

показників у здорових обстежених [2, 7, 46, 235], однак в зазначених 

дослідженнях порівняння показників проводиться у чоловіків та жінок 

разом або у здорових жінок без розподілення на періоди життєвого циклу. 

Так як в нашому дослідженні виявлено, що настання КП має самостійний 

вплив на цитокіновий профіль, порявняння значень вивчених показників 

проводилося у здорових жінок та з ГХ, що всі знаходяться в КП. Такий 

вживаний підхід пояснює різницю в отриманих нами результатах. Отже, 

в нашому дослідженні у жінок з ГХ порівняно зі здоровими жінками 

в КП рівні ІЛ - 1ß та ФНП – α не змінюються, однак підвищується вміст 

ІЛ – 8 в періменопаузі та постменопаузі. Різниці показників між жінками з 

ГХ, що знаходяться в періменопаузі та постменопаузі, нами виявлено не 
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було. Рівні вивчених цитокінів при ГХ II ст. були вище тільки у жінок в 

фазі періменопаузи (р<0,05). Також у жінок в періменопаузі отримані 

максимальні значення ІЛ - 1ß, ІЛ - 8 і ФНП – α при САТ 160 - 179 мм рт.ст., 

ІЛ - 1ß та ФНП - α - з ДАТ 85 - 89 мм рт.ст., тоді як для ІЛ – 8 – 

максимальні значення характерні при рівні 100 – 109 мм рт.ст. 

Наші дослідження також показали, що жінки мають різні показники 

цитокінового профілю залежно від ступеня важкості КС, що чіткіше 

простежується у жінок в періменопаузі (2- а група), де рівні ІЛ - 1ß, ФНП - 

α і ІЛ - 8 виявили чітку тенденцію до збільшення при помірному ступені 

важкості КС порівняно з легким ступенем (р < 0,05). 

Нами виявлені прямі позитивні зв’язкі різної сили між вивченими 

цитокінами: ІЛ - 1ß - ІЛ – 8 (R = 0,823, р<0,05), ІЛ - 1ß - ФНП – α  

(R = 0,591, р<0,05), ІЛ – 8 - ФНП – α (R = 0,7). Звертає на себе увагу той 

факт, що ІЛ – 8 має зв'язок тісної сили з іншими прозапальними 

цитокінами (ІЛ - 1ß та ФНП – α) на рівні R = 0,823 та R = 0,7 відп., р<0,05. 

Отриманий результат збігається з даними, вказаними Соловйовим та 

авт. [54] про індукцію синтезу ІЛ – 8 в лейкоцитах через первинну 

активацію прозапальними цитокінами, а також результатами інших 

досліджень [103, 160]. Також ІЛ – 8 серед інших вивчених цитокінів має 

найтісніший прямий кореляційний зв'язок середньої сили з віком  

(R = 0,512, р<0,05) та рівнем САТ (R = 0,52, р<0,05). Найменший зв'язок 

з віком, рівнем САТ та ІМТ отримано для ФНП – α (R = 0,296, R = 0,327, 

R = 0,284 відп., р<0,05), а ІЛ - 1ß - має з вказаними показниками зв'язок 

помірної сили (R = 0,429, R = 0,432, R = 0,371 відп., р<0,05).  

З огляду на те, що показник СРБ в клініці використовується як 

стандартизований маркер активності СЗ та РССУ, були проаналізовані 

кореляційні звя΄зки між СРБ, ступенем РССУ та вивченими цитокінами. 

Отже, рівень СРБ має прямий кореляційний зв'язок слабкої сили з ІЛ - 1ß 
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(R = 0,249, р<0,05) та ФНП –α (R = 0,264, р<0,05), тоді як з ІЛ – 8 – 

середньої сили (R = 0,414, р<0,05). ІЛ – 8 має найтісніший зв'язок з 

ступенем РССУ на рівні середньої сили (R = 0,437, р<0,05), тоді як  

з ІЛ - 1ß та ФНП – α – слабкої (R = 0,286 та R = 0,273, р<0,05).  

Таким чином при ГХ виникає судинне запалення що 

супроводжується збільшенням вмісту в крові прозапальних цитокінів, які 

секретуються, в тому числі, ендотеліальними клітинами (ІЛ - 8). З огляду 

на те, що під впливом цитокінів відбувається регуляція синтезу 

вазоконстрикторів (ендотелін, АТ ІІ) та вазорелаксантів (оксид азоту, 

простациклін, брадікінін) (Sprague A. H., Khalil R. A., 2010) можна 

припустити, що постійно підвищенний вміст прозапальних цитокінів веде 

до поглиблення ендотеліальної дисфункції та судинної стінки, а це в свою 

чергу погіршує перебіг ГХ. Отже вивчення динаміки вмісту прозапальних 

цитокінів та медикаментозна корекція виниклих зрушень стають новою 

ціллю лікування ендотеліальної дисфункціі. 

Експериментальні дані останього десятиліття поглибили знання про 

участь клітин ІС в регуляції АТ. Зокрема роботами Guzik Т. [154] і Marvar Р. 

та спів.[185].та спів. продемонстрований Т – клітинний запальний процес 

при АГ. Таким чином, згідно з останніми світовими науковими публікаціями 

на сучасному етапі судинне запалення включає в себе взаємозв’язок трьох 

ланок: 1) лейкоцити (нейтрофіли, лімфоцити, моноцитита макрофаги), 

2) ендотеліальні та гладком΄язові клітини, 3) екстрацелюлярний матрих 

[230]. Отже вивчення особливостей участі клітин ІС в процесі розвитку ГХ 

стає невідємною частиною дослідження особливостей патогенезу хвороби. 

Доведеним є факт, що кількість Т-лімфоцитів, їх співвідношення залежить 

від гормонального фону і віку [198], що пояснюється наявністю 

регулюючого впливу статевих гормонів на дозрівання і активацію  

Т- і В-лімфоцитів, синтез ними антитіл і цитокінів [188, 198, 238]. Тому нами 
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спочатку були проаналізовані зміни клітинного складу ІС у здорових жінок в 

репродуктивному та клімактеричному періодах. Слід підкреслити, що 

показники кількості популяцій лімфоцитів, отримані в 1-й групі і групі 

контролю, незважаючи на існуючі відмінності, знаходилися в межах норми, 

запропонованої різними авторами [24, 91]. За результатами нащого 

дослідження в порівнянні з репродуктивним періодом у здорових жінок в 

періменопаузі спостерігається достовірне збільшення відносної (%) та 

абсолютної (Гл) кількості субпопуляцій лімфоцитів CD3+
заг., CD4+

заг., 

CD16+
заг., CD25+

заг., а також відносної і абсолютної кількості CD3+
акт., 

CD4+
акт., CD16+

акт., CD22+
акт. і CD25+

акт.. Значення Т – РІ знаходяться в межах 

норми та немають різниці. Таким чином, при настанні КП у здорових 

жінок порівняно з репродуктивним періодім виникає виникає підвищення 

активації всіх вивчених популяцій та субпопуляцій лімфоцитів, окрім 

клітин CD8+, що супроводжується збільшенням загальної кількості  

Т-хелперів (CD4+) та натуральних кілерів (CD16+). 

Отже настання КП має самостійний вплив на зміни складу та ступені 

активації лімфоцитів, тому подальше порівняння значень вивчених 

показників проводилося у здорових жінок та з ГХ, що всі знаходяться в 

КП. Нами виявлено, що у жінок з ГХ в фазі періменопаузи та 

постменопаузи підвищується кількість (р < 0,01) CD8+
акт.- лімфоцитів. При 

цьому Т – РІ зі значеннями нижче (1,5) в 2 -й групі виявлений у 11 жінок 

(31,4 %),а в 3 – й групі - у 12 жінок (38,7 %). Достовірні зміни в загальній 

кількості вивчених субпопуляцій лімфоцитів залежно від стадії ГХ в 

групах відсутні. Однак нами виявлені високодостовірні зміни абсолютної 

та відносної кількості активованих клітин, а саме CD3+
акт., CD8+

акт., 

CD16+
акт., CD25+

акт. , які збільшені (р < 0,05) в 3 – й групі порівняно з 2 – ю 

групою незвлежзно від стадії захворювання. Таким чином, досліджені 

зміни лімфоцитів пов΄язані з різними фазами КП. Більш показові зміни 
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залежно від рівня САТ виявлені також при аналізі активованих клітин в 

складі вивчених популяцій та субпопуляцій лімфоцитів. Зокрема при САТ 

вище 130 мм рт.ст. - підвищення CD25+
акт.- лімфоцитів в порівнянні з 

нормальним рівнем САТ (менше 130 мм рт. ст.), апри САТ вище 140 мм 

рт.ст. - підвищення CD8+
акт.- лімфоцитів. 

Також нами продемонстровано, що саме кількість активованих 

клітин у всіх досліджених популяціях та субпопуляціях лімфоцитів має 

прямі позитивні кореляційні зв’язки з показниками віку, рівнем САТ, 

ДАТ, причому сила зв’язку варіює від дуже слабкої до помірної. Також 

кількість активованих клітин у всіх досліджених популяціях та 

субпопуляціях лімфоцитів має прямі позитивних кореляційні зв’язки  

з ІЛ - 8, ІЛ - 1β та ФНП – α. В той же часрівень СРБмає прямі зв’язкиз 

абсолютною кількістю CD3+
заг.- , CD8+

заг. -, .CD16+
заг. - лімфоцитів. Мають 

місце зв’язки слабкої сили між РССУ та CD3+
заг.- , CD4+

акт. -, CD8+
заг .- , 

CD16+
заг. - .та CD22+

заг. - лімфоцитами. Таким чином, зп результатами 

отриманих даний можна зробити висновок, що показники СЗ та РССУ 

мають певні патогенетичні зв’язки з В – лімфоцитами (CD22+) та 

клітинами специфічного та неспецифічного імунітету з кілерною дією 

(CD8+ та CD16+).  

Таким чином, при ГХ відбувається Т – клітинний реакція на 

виниклий судинний запальний процес, що збігається з результати 

експериментальних та клінічних досліджень [154, 204, 230, 233, 236] 

інших науковців. Проте клітинна реакція ІС на виникле СЗ при ГХ має 

свої особливості порівняно із змінами, що характерні для інфекційного 

процесу, а саме зміни більшою частиною торкаються не абсолютної 

кількості лімфоцитів, а ступеня активації клітин в кожній дослідженній 

субпопуляцій окремо. 
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Погіршення перебігу та подальшого прогнозу ГХ повязано з 

виникненням патоморфологчних змін в органах – мішенях, зокрема в 

міокарді [18, 20, 210, 249]. РЛШ може проходити з формуванням різних 

типів, які встановлюються за результатами ЕХО-КГ. Однак на характер 

перебудови серця при ГХ залежить не тільки від рівня АТ, генетичних та 

вікових особливостей, а також рівня системної прозапальної активації 

[120, 131, 153]. Крім того ці зміни в КП у жінок виникають в змінених 

умовах нейроімуноендокринного гомеостазу, що впливає на процеси 

серцево-судинного ремоделювання [166, 186]. Отже нами були досліджені 

зміни показників СЗ та клітинного складу ІС залежно від типів РЛШ. 

Нами встановлено, що при всіх патологічних типах РЛШ, особливо 

КГЛШ і ЕГЛШ, має місце формування СЗ низького ступеня інтенсивності. 

Вміст СРБ та вивчених цитокінів був більший у жінок з патологічним 

типом РЛШ в фазі періменопаузи порівняно з фазою постменопаузи. 

Найбільше зростання вмісту СРБ та вивчених цитокінів виявлено у жінок 

з ЕГЛШ незалежно від фази клімактеричного періоду. Причому рівень 

СРБ, ІЛ - 1β та ІЛ – 8 достовірно збільшувались (р< 0,05) при КГЛШ та 

ЕГЛШ, тоді як рівень ФНП - α - ще при початкових змінах морфології 

ЛШ, тобто при КРЛШ (р< 0,05). Формування НГЛШ показало наявність 

негативних прямих звя`зків слабкой сили з показниками ІЛ- 1β, ІЛ- 8, 

ФНП – α та РССУ (р< 0,05), тоді як ЕГЛШ - позитивних прямих звя`зків 

слабкой сили з цими показниками (р< 0,05). 

Формування патологічних типів РЛШ супроводжується змінами, 

більшою частиною, CD8+-, CD22+- та CD25+ - лімфоцитів, вміст яких вище 

у жінок в постменопаузі ( 3 – я група). Також в 3 – й групі вищі показники 

активованих клітин в складі всіх вивчених популяцій та субпопуляцій 

лімфоцитів. Також встановлені позитивні кореляційні зв'язки слабкої сили 

НГЛШ та кількістю моноцитів (R = 0,209, Р< 0,05), а також зворотні 
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зв’язки з кількістю CD3+
акт.,CD8+

акт.,CD16+
акт., CD22+

акт.(R = -0,285,  

R = -0,266, R = -0,215, R = -0,245 відп.), що підкреслює участь моноцитів, 

клітин специфічного та неспецифічного імунітету з кілерною дією  

та В – лімфоцитів в формуванні патологічних змін міокарда ЛШ при ГХ. 

Нами зроблено висновок, що у жінок в клімактеричному найбільш 

несприятливим типом РЛШ можна вважати ЕГЛШ, що супроводжується 

значним погіршенням системної гемодинаміки, більш високими 

показниками СЗ та РССУ, причому наявність негативних зв’язків з 

вивченими цитокінами та СРБ вказує на іх участь в патогенезі цього типу 

ремоделювання. Додатково при всіх патологічних типах РЛШ виникають 

зміни в кількості та ступені активності В – лімфоцитів (CD22+) та клітин 

специфічного та неспецифічного імунітету з кілерною дією (CD8+ та 

CD16+). 

Відомо, що рецептори до статевих гормонів представлені на всіх 

клітках ІС [85, 108, 112]. Порушення, що виникають в КП обумовлені 

дефіцитом естрогенів, здебільшого тих, що не мають екстароваріального 

механізму синтезу, як наприклад, 17β-естрадіол [53]. А саме для  

17β-естрадіолу доведена його здатність збільшувати індуковану 

проліферацію селезінкових макрофагах [184], модулювати секреторну 

активність CD4+-лімфоцитів [124, 128, 132]. Отже нами очікувалося 

отримати певні зміни клітинного складу ІС, ступені активації лімфоцитів 

залежно від важкості КС. Нами виявлено, що зміни в клітинному складі  

ІС при різних ступенях важкості КС відбуваються здебільшого за рахунок 

кількості активованих клітин в складі основних популяцій та 

субпопуляцій лімфоцитів, а саме виникає підвищення активації Т-кілерів 

(CD8+) та В – лімфоцитів (CD22+), а також активованих Т - і В-лімфоцитів 

(CD25+). Також виявлені певні особливості окремо в кожній фазі КП, 

тобто в періменопаузі та постменопаузі. Зокрема кількість CD4+
заг.–, 
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CD16+
заг.–, CD25+

заг.– лімфоцитів та активовних CD3+
акт. –, CD4+

акт. – , 

CD16+
акт. – та CD25+

акт. – лімфоцитів значно вища (р< 0,05) в постменопаузі 

при КС, однак незважаючи на це показник Т-РІ нижче, ніж в 

періменопаузі. Серед показників імунограми встановлений прямий 

зворотній зв’язок між CD8+
акт., CD16+

заг., CD16+
акт., CD22+

акт., CD22+
заг. та 

тривалістю менопаузи, показник ММІ корелює тільки з CD8+
акт. (R = 0,32). 

Таким чином, в процесі розвитку та поважчення симптомів КС виникають 

певні зміни в імунній системі, що проявляються підвищенням вмісту 

та активності Т-кілерів, натуральних кілерів та В-лімфоцитів, а в 

постменопаузі – також Т-хелперів. 

Аналізуючи результати дослідження, ми звернули увагу на той факт, 

що в процесі розвитку ГХ в КП та самого КС виникають зміни кількості 

та активації CD16+- лімфоцитів, проте в опрацьованій літературі не було 

знайдено розрахунку імунорегуляторних індексів оцінки співвідношення 

хелперної та кілерно-супресорної ланок, що включали б кількість 

наутральних кілерів. Спираючись на те, що популяції CD8+- та CD16+- 

лімфоцитів мають спільний тип реагування та мембранні маркери (CD2) 

[14], нами був розрахований CD2 – імунорегуляторний індекс (CD2 – ІРІ), 

яий враховує кількість CD8+
заг.- , CD4+

заг.- та CD16+
заг.- лімфоцитів та 

обчислюється за формулою: CD2 – ІРІ = CD4+/( CD8+ + CD16+).  

CD2 – ІРІ був розрахований у всіх обстежених жінок. Його значення 

у здорових жінок (1 – я група і контроль) знаходяться в межах 1,0 (0,9;1,2), 

тоді як у жінок з ГХ (2 - а и 3 – я группи) - 0,85(0,65;0,95) . Тому значення 

CD2 – ІРІ, які знаходяться в інтервалі (0,9 – 1,2), нами запропоновано 

вважати нормальними. Крайні значення CD2 - ІРІ у здорових осіб 

склалили 0,5, що відповідає (Мe - 2σ), та 1,5, що відповідає (Мe + 2σ). 

Отже у здорових жінок в РП (контроль) значенняCD2 - ІРІ в межах норми, 

зустрічаються в 43,5 % випадків,показник CD2 - ІРІ вищий за норму  



 

159 

(> 1,2) - в 30,4 % випадків. У жінок з ГХ в клімактеричному періоді  

(2- а та 3 – я групи) кількість випадків зі значеннями CD2 - ІРІ нижче 

норми (< 0,9) набагато вища (58,8 % и 70,9 % відп.), ніж у здорових 

жінокгрупи контролю та 1 – ї групи (33,3 % и 26,1 % відп). При 

розрахунку CD2 - ІРІ у 58,8 % обстежених жінок з 2 – ї групи та 70,96 %  

з 3 – ї діагностувалося підвищення кілерно-супресорної ланки імунітету. 

Чутливість CD2 - ІРІ для оцінки співідношення хелперної та кілерно-

супресорної ланок ІС у жінок в КП склала 67,7 % (критерій Фішера:  

D = 67,7 %; 55,7% <= D <= 78,6 %, p=0,05), тоді як для Т – РІ відповідна 

чутливість тесту дорівнює 35,4 % (критерій Фішера: D = 35,4 %; 24,1 % <= 

D <= 47,6 %, p=0,05). Таким чином, розроблений нами CD2 – ІРІ дозволяє 

з більшою точністю проводити оцінку співідношення хелперної та 

кілерно-супресорної ланок ІС у жінок в КП. 

Нашими дослідженнями показано, що зміни в клітинному складі ІС 

при ГХ, в процесі розвитку КС торкаются не тільки загальної кількості 

популяцій лімфоцитів, а також кількості активованиї клітин в складі 

вивчених популяцій та субпопуляцій. Тому з метою покращення аналізу 

стану активації лімфоцитів певної субпопуляції нами запропоновано 

проводити розрахунок індекса активації (ІА), що визначається по 

співвідношенню кількості активованих клітин певної популяції 

лімфоцитів до загальної кількості лімфоцитів цієї популяції [патент]. 

Результати обчислення ІА показали, що у здорових жінок в КП 

підвищуються показники ІАCD3+, ІАCD4+, ІАCD22+ та ІАCD25+ порівняно зі 

здоровими жінками в РП. При появі ГХ в КП отримані достовірно вищі 

показники ІАCD8+ та ІАCD16+. Виявлені певні відмінності ІА при ГХ залежно 

від фази КП, зокрема жінки з ГХ в постменопаузі мають достовірно вищі 

значення ІАCD3+, ІАCD8+, ІАCD16+, ІАCD22 +. Знайдені зміни ІА залежно від 

стадії ГХ, а саме підвищення значень при ГХ II стадії ІАCD22+ та ІАCD25+.  
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ІА також змінюється при підвищенні АТ: при рівні САТ вище 140 мм рт. 

ст. виявлено достовірне збільшення показників ІАCD3+, ІАCD8 + та ІАCD22+. 

А також у жінок з патологічними типами РЛШ виявленно підвищення 

ІАCD8 + , ІАCD22 +, ІАCD16+ та ІАCD25+, причому показники ІАCD8 + та ІАCD22 + 

більші в постменопаузі (р < 0,05). Також простежені зміни ІА залежно при 

розвитку КС, зокрема відбувається істотне збільшення (р< 0,01) майже в 

3 рази ІАCD8 + та ІАCD22 + при всіх ступенях важкості КС порівняно з 

аналогічними показниками у жінок без КС. Таким чином за результатами 

обчислення ІА, становлення патологічних змін при ГХ та КС в КП у жінок 

призводить до підвищення активації Т-кілерів, натуральних кілерів та  

В – лімфоцитів, що збігається з попередньо отриманими нами данними. 

Насьогодні доведеним є факт, що ендотелій судин відіграє ключову 

роль в ініціювання клітинно опосередкованого імунного запалення [11, 24, 

47, 107, 126, 225].Зважаючи на те, що ЕК приймають участь в процесах 

запалення , здатні безпосередньо взаємодіяти з лімфоцитами, увагу 

багатьох вчених привертає вивчення ролі антиендотеліальних аутоантитіл 

(АЕАТ) в нормі та при розвитку числених захворювань [105, 129, 163, 

215], в тому числі ГХ [146, 213, 214]. 

В нашому дослідженні при аналізі показників без розподілу на 

періоди фиттєвого циклу у здорових жінок та при ГХ позитивний 

результат вмісту АЕАТ визначається приблизно в однакових відсотках 

випадків (23,1 % та 30,15 % відп.). При цьому титр АЕАТ 1: 10 

виявляється в однаковому відсотку у здорових жінок та з ГХ (20,51 % та 

20,63 % відп.), проте титр 1: 32 значно вищий (р < 0,02) при ГХ (2,56 % та 

9,52 % відп.). При ГХ II стадії відсоток позитивних результатів наявності 

АЕАТ майже втричі більше порівняно з I стадією. У жінок в КП при рівні 

САТ < 120 мм рт.ст. АЕАТ в плазмі крові не виявлялися, а починаючи з 

рівня САТ 120 - 129 мм.рт.ст. позитивний результат вмісту АЕАТ 
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фіксувався майже в 27,3 % випадків, досягаючи максимального відсотка 

(50,0 %) у жінок з предгіпертензією (САТ 130 - 139 мм.рт.ст.), що 

знижувається до 38,25 % при САТ 140 – 159 мм. рт. ст. та 29,2 % при САТ 

160 – 179 мм. рт. ст. Однак титр АЕАТ 1:32 з`являється при САТ вище 

140 мм рт. ст. в 13,3 % випадків в періменопаузі та 37,5 % випадків в 

постменопаузі.  

Однак при аналізі АЕАТ окремо у здорових жінок в 

репродуктивному віці виявлена відсутність антитіл у всіх 100 % випадків, 

тоді як в КП – відсоток позитивних результатів склав 33,3 %. Проте у 

здорових жінок в репродуктивному періоді рівень САТ був менше 120 мм 

рт. ст., а в КП - включалися жінки з рівнем САТ менше 140 мм рт. ст., 

тобто в тому числі в стані предгіпертензії. Подібне зростання вмісту 

АЕАТ у осіб з предгіпертензією продемонстровано в роботах зарубіжних 

авторів [213, 214].  

Нами віднайдені прямі позитивні кореляційні зв’язки між вмістом 

АЕАТ та віком (R = 0,236, р < 0,05), рівнем ІЛ - 8 (R = 0,203, р < 0,05), 

кількістю нейтрофілів (R = 0,188, р < 0,05) та CD4+
акт.(R = 0,243, р < 0,05). 

Такі результати дають змогу припустити, що АЕАТ приймають участь в 

регуляції трансендотеліальної міграціі клітин, на що вказує виявлений 

зв'язок з центральним хемокіном цього процесу – ІЛ – 8, та нейтрофілами, 

міграцію яких він контролює.  

Отже наші дослідження показали залучення ІС в процес 

гормональної перебудови жіночого організму, що виникає в умовах 

естрогенного дефіциту в КП, та участь ІС в формуванні гіпертонічної 

хвороби на тлі КС. 
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертаційній роботі вирішене конкретне актуальне 

фундаментальне наукове завдання - дослідження питання залучення 

імунної системи в формуванні гіпертонічної хвороби на тлі 

клімактеричного синдрому, який виникає в процесі гормональної 

перебудови жіночого організму. Вивчені зміни клітинного складу імунної 

системи, показників системного запалення та профілю аутореактивних 

антитіл при гіпертонічній хворобі в клімактеричному періоді та 

простежена динаміка вказаних показників у здорових жінок в 

репродуктивному та клімактеричному періодах. 

1. В клімактеричному періоді у здорових жінок порівняно з 

репродуктивним періодом формується стан системного запалення низького 

ступеня інтенсивності, який проявляється підвищенням рівнів ІЛ-1β та 

ФНП – α у 100 разів (р < 0,001), ІЛ – 8 – в 15 разів (р < 0,01). Приєднання 

гіпертонічної хвороби в клімактеричному періоді супроводжується 

збільшенням вмісту в крові СРБ та ІЛ - 8 (р<0,05) порівняно зі здоровими 

жінками в цьому ж періоді. Причому вміст СРБ, ІЛ – 8, ІЛ - 1β та ФНП - α 

вищі при ГХ ІІ ст., ніж при ГХ І ст. (р<0,05), та при рівні САТ більше 

140 мм рт. ст. (р<0,05). ІЛ – 8 показав найтісніші прямі кореляційні зв'язки 

серед інших вивчених показників системного запалення з віком (r = 0,512, 

р<0,05), рівнем САТ (r = 0,52, р<0,05) та ступенем РССУ (r = 0,537, р<0,05). 

2. В клімактеричному періоді у здорових жінок порівняно з 

репродуктивним періодом збільшується (р < 0,05) кількість та відсоток 

активованих клітин Т – хелперів (CD4+), натуральних кілерів (CD16+),  

В – лімфоцитів (CD22+), активованих Т– і В–лімфоцитів (CD25+). при 

гіпертонічній хворобі в клімактеричному періоді підвищується вміст 

активованих клітин в складі CD8+ - (Т - кілери) та CD25+ - лімфоцитів 
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(активовані Т- і В –лімфоцити) (р < 0,05). У жінок в постменопаузі при 

гіпертонічній хворобі кількість активованих клітин в складі CD3+ -,  

CD8+ -, CD16+ -, CD25+ - лімфоцитів збільшена порівняно з показниками в 

періменопаузі (р < 0,05). Причому активовані клітини в склаід всіх 

досліджених популчяій та субпопуляцій лімфоцитів мають прямі 

позитивні кореляційні звязки з рівнем САТ та ДАТ (р < 0,05). 

3.  Найбільші бали загального ММІ у жінок в постменопаузі з ГХ  

(37,48 ± 2,31). Тяжкий ступінь КС не зустрічається при ГХ I ст., тоді як при 

ГХ ІІ ст. – в 14 % випадків Виявлений кореляційний зв'язок ММІ та Сер.АТ 

(R= 407, р < 0,01), отримано рівняння регрессії у вигляді (ММІ = 0,332 * 

Сер.АТ – 1,775). Наведені дані дозволяють запропонувати оцінку 

показника ММІ для прогнозу появи підвищенного АТ та перебігу наявної 

гіпертонічної хвороби у жінок в клімактеричному періоді. Рівні СРБ,  

ІЛ - 1ß, ФНП - α і ІЛ - 8 збільшувалися відповідно до зростання ступеня 

важкості клімактеричного синдрому (р < 0,05). П ри збільшенні важкості 

клімактеричного синдрому відбувається підвищення активації Т - кілерів 

(CD8+) та В – лімфоцитів (CD22+), а також активованих Т - і В-лімфоцитів 

(CD25+).  

4. Найбільш несприятливим типом ремоделювання лівого шлуночка 

за результатами нашого дослідження у жінок в клімактеричному періоді 

можна вважати ЕГЛШ, при якій виявлено максимальне зниження 

показників систолічної функції ЛШ та системної гемодинаміки (р < 0,05). 

Ремоделювання лівого шлуночка при гіпертонічній хворобі у жінок в 

клімактеричному періоді супроводжується підвищенням показників 

системного запалення: рівні СРБ, ІЛ - 1ß, ІЛ – 8 достовірно збільшувались 

при КГЛШ та ЕГЛШ (р < 0,05), а рівень ФНП – α – ще при початкових 

змінах, тобто при КРЛШ (р < 0,05). При всіх патологічних типах 

ремоделювання лівого шлуночка виникає збільшення загальної кількості 
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та кількості активованих клітин CD22+ (В – лімфоцити), CD8+ (Т – кілери), 

CD16+ (натуральні кілери). Формування НГЛШ має прямі негативні, ЕГЛШ 

– прямі позитивні зв`язки з вмістом СРБ, ІЛ - 1ß, ІЛ – 8 та ФНП – α  

(р < 0,05) та кількістю CD8+ -, CD16+ -, CD22+ - лімфоцитів (р < 0,05). 

5.  У здорових жінок в репродуктивному періоді та клімактеричному 

періоді при рівні САТ менше 120 мм рт. ст. АЕАТ відсутні. У жінок з САТ 

130 - 139 мм рт. ст. АЕАТ виявлялися в титрі 1:10 в 50 % випадків. При 

гіпертонічній хворобі АЕАТ виявлялись в 30,15 % випадків, причому титр 

1:32 з`являється при САТ вище 140 мм рт. ст. в 13,3 % випадків в 

періменопаузі та 37,5% випадків в постменопаузі. При ГХ II стадії АЕАТ 

виявлялися втричі частіше порівняно з I стадією (р < 0,05). Виявлені 

кореляційні зв’язки між загальним вмістом АЕАТ і титром АЕАТ з віком 

(R = 0,336 та R = 0,336, р < 0,05 відп.). 

6. Для поліпешння діагностики імунних зрушень нами обчислені 

нові індекси: CD2 – ІРІ та ІА. Індекс CD2 – ІРІ враховує кількість  

CD8+
заг.-, CD4+

заг.- та CD16+
заг.- лімфоцитів, обчислюється за формулою: 

CD2 – ІРІ = CD4+/( CD8+ + CD16+) (поз. рішення № 24829/ЗУ/11 

від 02.12.2011). Розрахунку індексу CD2 - ІРІ дозволяє з чутливістю 67,7 % 

проводити оцінку співвідношення хелперної та кілерно-супресорної 

ланок імунної системи (D=67,7 %; 55,7%<=D<=78,6%, p=0,05). Значення 

CD2 – ІРІ, які знаходяться в інтервалі (0,9 – 1,2), нами запропоновано 

вважати нормальними. При гіпертонічній хворобі у 58,8 % обстежених 

жінок в фазі періменопаузи та у жінок 70,96 % жінок в фазі постменопаузи 

діагностувалося зниження CD2 – ІРІ (р < 0,05). Аналіз стану активації 

лімфоцитів певної субпопуляції нами проводився по розрахунку індекса 

активації (ІА), що визначається по співвідношенню кількості активованих 

клітин певної популяції лімфоцитів до загальної кількості лімфоцитів цієї 

популяції (патент України № 62663). У здорових жінок в клімактеричному 
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періоді підвищуються показники ІАCD3+, ІАCD4+, ІАCD22+ та ІАCD25+ порівняно 

з репродуктивним періодом (р < 0,05). Жінки з ГХ в постменопаузі 

мають достовірно вищі значення ІАCD3+, ІАCD8+, ІАCD16+, ІАCD22+ (р < 0,05). 

При ГХ в клімактеричному періоді отримані достовірно вищі показники 

ІАCD8+ та ІАCD16+ (р < 0,05). У жінок з патологічними типами ремоделювання 

ЛШ виявленно підвищення ІАCD8 + , ІАCD22 + , ІАCD16+ та ІАCD25+, причому 

показники ІАCD8 + та ІАCD22 + більші в постменопаузі (р < 0,05). Показники 

ІАCD8 + та ІАCD22 + вищі у жінок з діагностованим КС (р < 0,05).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 
 

1. Аналіз показників системного запалення та змін клітинного 

складу імунної системи у жінок необхідно проводити диференційовано 

залежно від  періоду життєвого циклу, тобто окремо у жінок в 

репродуктивному та клімактеричному періодах, адже, внаслідок різних 

умов нейроімуноендокринного гомеостазу вказаних періодів, кожному з 

них притаманні свої рівні показників, які вважаються нормальними, що 

продемонстровано в проведеному нами дослідженні. 

2. Для оцінки виниклих змін в імунній системі при гіпертонічній 

хворобі в клімактеричному періоді необходно додатково до 

стандартизованного типувавання лімфоцитів (наприклад МКАТ) 

проводити визначення кількості активованих клітин в кожній популяції та 

субпопуляції лімфоцитів окремо. Оцінку стану активації певної популяції 

або субпопуляції лімфоцитів рекомендовано проводити по результатах 

обчислення ІА (патент України № 62663). 

3. Натуральні кілери та Т – кілери являються єдиним реагуючим 

пулом клітинного імунітету, тому для оцінки співвідношення хелперної та 

кілерно-супресорної ланок імунної системи вважаємо необхідним 

обчилювати CD2 – ІРІ, який включає в розрахунок кількість Т-хелперів,  

Т – кілерів/супресорів та натуральних кілерів (поз. рішення № 24829/ЗУ/11 

від 02.12.2011). Значення CD2 – ІРІ, які знаходяться в інтервалі (0,9 – 1,2), 

нами запропоновано вважати нормою.  

4. Рівень хемокіна ІЛ – 8, з огляду на  високовирогідні  тісні 

кореляційні зв'язки з віком, рівнем САТ та ДАТ, РССУ  відображає ступінь 

вираженості  системного запалення при гіпертонічній хворобі та може бути 

використаний в клініці як додатковий до СРБ маркер системного запалення 

для динамічного спостереження та прогнозування подальшого перебігу 

захворювання ССС, в тому числ ГХ, у жінок в клімактеричному періоді.
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Рисунок 1. Визначення активованих лімфоцитів серед пулу циркулюючих 

клітин крові з застосуванням маркерних еритроцитів кон’югованих 

моноклональними антитілами (МКАТ) проти відповідних СD структур: 

А) електронна мікрофото активованого лімфоцита з цитоплазматичними 

мікротрихіями, які перевищують його діаметр в 2-3 та більше разів 

(www.sciencephoto); Б) схема багатошарової фігури активованого Т-хелпера з 

маркерними еритроцитами конь’югованами МКАТ проти CD4 структури.  
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Рисунок 2. Мікрофото світловим мікроскопом (об. х90; ок. х10) фігур 

лімфоцитів з маркерними еритроцитами, кон’югованими МКАТ проти CD4 

структури: А) не активований Т-хелпер; Б) активований Т-херпер. 

http://www.sciencephoto/
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