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Сьогодні чимала кількість робіт присвячена
взаємозв’язку маркерів запалення і порушень
імунного гомеостазу з розвитком судинної па-
тології. Так, існують відомості щодо ролі ста-
ну специфічної та неспецифічної резистент-
ності у патогенезі атеросклерозу [1], гострого
коронарного синдрому [2], серцевої недостат-
ності [3] та метаболічного синдрому [4]. Ос-
кільки перераховані вище дані ілюструють ве-
лику кількість доведених фактів і недоведених
теорій, які майже не мають практичного вті-
лення, сучасний етап розвитку уявлень про
роль порушень імунного гомеостазу в генезі
судинної патології можна вважати накопичу-
вальним. Таким чином, розробка і практичне
впровадження сучасних технологій ультразву-
кового ангіосканування з використанням ком-
п’ютерних систем [5] сприятиме подальшому
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103 patients were examined. The manifestative cardiological pathology is revealed in 32 persons. All
the examined were carried out echography of the abdominal aorta with computer processing of the
received images. The data about immune status and laboratory inflammation markers were also esti-
mated.
It is revealed, that absence of vascular defeats is associated with the least expressed strain of the im-
mune homeostasis. Vascular changes at significant hypercholesteremia are connected with functional
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вивченню цієї проблеми та визначенню при-
кладного значення накопичених теоретичних
даних.
Метою даної роботи є вивчення взаємозв’яз-

ку ехографічної картини уражень стінки черев-
ної аорти (ЧА) з показниками імунного стату-
су і маркерами запалення.

Матеріали та методи дослідження
Протягом 2002–2005 рр. нами комплексно

обстежено 103 пацієнти віком від 18 до 68 ро-
ків, включених у рандомізоване дослідження:
44 — чоловічої статі й 59 — жіночої, середній вік
відповідно становив (34,5±13,8) і (40,6±14,2) ро-
ку. За медичною допомогою з приводу помірно
вираженої маніфестної патології серця і судин
(гіпертонічна хвороба I–II стадій, стенокардія,
постінфарктний кардіосклероз, серцева недо-
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статність I–II А стадій), діагностованої на ос-
нові загальноприйнятих критеріїв [6], звернули-
ся 32 (31,1 %) хворих. Некардіологічна патоло-
гія травного тракту (гастродуоденіт, гепатит,
жовчнокам’яна хвороба), дихальної системи
(хронічний бронхіт, пневмонія), нирок (пієло-
нефрити, сечокам’яна хвороба), крові (анемії)
тощо діагностована у 71 пацієнта.
Усім обстеженим проводилося ультразвуко-

ве дослідження ЧА (апарат SONOACE-600,
Medison Co., Ltd.), доповнене комп’ютерною
обробкою 6–9 поперечних М-зображень судини
через кожні 1,5–2,0 см її довжини (умовні сег-
менти). Для близького і віддаленого відносно
датчика фрагментів судинної стінки на рівні кож-
ного сегмента визначалися товщина в міліметрах,
ехощільність в умовних одиницях яскравості
Adobe Photoshop, а також показник її еластич-
ності, систолічний індекс — процент розширення
просвіту ЧА під час систоли [5]. На основі сег-
ментарних значень цих показників розраховува-
лося значення індексу ліпідасоційованих змін
стінки ЧА (ІЛАЗ, заявка на винахід а 2005 04142
від 29.04.2005) та її анізоденситет — різниця між
ехощільністю близького і далекого фрагментів.
Усім обстеженим проводилося також дослі-

дження імунного статусу [7] з урахуванням та-
ких показників: загального вмісту лейкоцитів і
лімфоцитів крові, абсолютного і відносного
вмісту їх субпопуляцій, рівнів імуноглобулінів
класів М, А, G. Рецепторну активність клітин-
ної ланки імунітету досліджували за допомо-
гою реакцій розеткоутворення з еритроцитами
барана [8] із визначенням фракцій Т-лімфоцитів
із високою (ТЛвра) і низькою (ТЛнра) рецептор-
ною активністю, а також рецепторно неактив-
них 0-лімфоцитів (0Лрн). Циркулюючі імунні
комплекси визначали за допомогою осадових
реакцій із 3,5 і 7,0%-м розчином поліетиленгліко-
лю, а про їх дисперсність висновували за спів-
відношенням екстинцій отриманих розчинів —
коефіцієнтом k. У ході роботи враховувалися
також дані біохімічного і загального аналізів
крові — рівень холестеринемії, сіалових кислот,
серомукоїдів, С-реактивного білка, протеїногра-
ма, швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) [9].
За рівнем холестеринемії, значеннями ІЛАЗ

й анізоденситету стінки ЧА всіх пацієнтів було
поділено на 5 груп згідно з запропонованою
нами класифікацією [10]. Група 1, контрольна
(n=9), — відсутність ураження ЧА; групи
2 (n=26) і 3 (n=45) — преліпідасоційоване і
ліпідасоційоване ураження; група 4 (n=9) —
судинні зміни при значній гіперхолестеринемії;
група 5 (n=14) — продуктивне ліпіднеасоційо-
ване ураження.
Вірогідність відмінностей між значеннями

лабораторних показників у контрольній і дослід-
них групах оцінювалася за критерієм Краскел-
ла — Уолліса [11].

Результати дослідження та їх обговорення
Встановлено взаємозв’язок багатьох показ-

ників імунного гомеостазу і маркерів запален-
ня з типом ураження стінки ЧА (таблиця).
Виходячи з таблиці, з типом ураження стінки

ЧА пов’язані рівень лейкоцитів крові й абсо-
лютний вміст загальних лімфоцитів за рахунок
0Лрн (невірогідно, Р<0,31) і ТЛвра (Р<0,046), що
узгоджується з наявними даними літератури [1;
2]. При цьому відносний вміст лімфоцитів крові
та їх фракцій не був пов’язаний з типом судин-
ного ураження.
Зі станом стінки ЧА були пов’язані і показ-

ники гуморальної ланки імунітету. Характер-
ним при цьому є лише невірогідне зниження рів-
ня IgM і підвищення рівня IgG у хворих 4-ї гру-
пи, а також неоднозначний взаємозв’язок IgА,
що позначилося на співвідношеннях різних кла-
сів імуноглобулінів IgG/IgM і IgG/(IgM + IgA).
Цим можна пояснити вірогідні відмінності сту-
пеня дисперсності циркулюючих імунних ком-
плексів у групах обстежених осіб, а також змі-
ни рівня альбумінів і γ-глобулінів та їх спів-
відношення в осіб 3–5-ї груп.
Рівні сіалових кислот, серомукоїдів, С-реак-

тивного білка і ШОЕ не були безпосередньо
пов’язані з типом ураження стінки аорти. Вра-
ховуючи дані літератури [6; 12], зазначені по-
казники можуть виступати як фактори моди-
фікації взаємозв’язку інших факторів зі станом
судинної стінки та свідчити про гострофазні
запальні реакції організму, що не встигають
«вплинути» на стан стінки ЧА.
Не виявлено взаємозв’язку з типом уражен-

ня аорти таких показників, як рівні грануло-
цитів, моноцитів, В-лімфоцитів і ТЛнра.
У подальшому, за допомогою радіальних

діаграм (рисунок), нами проведена порівняльна
характеристика профілів найбільш показових
лабораторних даних у групах пацієнтів.
Отже, для осіб 1-ї групи характерними є най-

менш виражений ступінь активності клітинної
ланки імунітету та дрібнодисперсний характер
циркулюючих імунних комплексів.
Преліпідасоційоване і ліпідасоційоване ура-

ження стінки ЧА, що відповідає віковим судин-
ним змінам [10], асоційоване з помірною актив-
ністю клітинної ланки імунітету, а в осіб 3-ї гру-
пи — зі зміною дисперсності імунних комплек-
сів у напрямку великих і середніх значень і тен-
денцією до диспротеїнемії.
Ураження стінки ЧА при значній гіперхоле-

стеринемії (понад 5,5 ммоль/л) практично не
відрізняється, за ехографічними даними, від
ліпідасоційованого ураження, але пов’язане з
більш частим виявленням маніфестної кардіо-
логічної патології [10] та має власні характерні
ознаки імунного гомеостазу. Так, у осіб 4-ї гру-
пи виявлено максимальне зрушення відношен-
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Рисунок. Імунний профіль при різних типах уражен-
ня стінки черевної аорти: а — контрольна група; б —
преліпідасоційоване ураження; в — ліпідасоційоване
ураження; г — зміни стінки аорти при значній гіперхо-
лестеринемії; д — продуктивне ліпіднеасоційоване
ураження

Примітка. За одиницю прийнято максимальні значен-
ня показників у контрольній і дослідних групах: Лейкоц.
— лейкоцити крові; Лімфоц. — загальні лімфоцити; Тзаг —
загальні Т-лімфоцити; ТЛвра — Т-лімфоцити з високою ре-
цепторною активністю; 0Лрн — рецепторно неактивні
0-лімфоцити; G/(A+M) — відношення вмісту IgG до су-
марного вмісту IgA і IgM; k — коефіцієнт дисперсності
циркулюючих імунних комплексів; А/Г — відношення
рівня альбумінів до рівня γ-глобулінів крові.

ня вмісту альбумінів до вмісту γ-глобулінів на
користь останніх (диспротеїнемія), найбільше
значення коефіцієнта G/(A+M), а також най-
менше значення коефіцієнта k, що свідчить про
найвиразніше переважання у даної категорії
осіб циркулюючих імунних комплексів серед-
ньої та великої дисперсності на фоні переважа-
ючого синтезу імуноглобулінів класу G.
Ліпіднеасоційоване продуктивне ураження

стінки ЧА, що відповідає найвищій частоті ви-
явлення маніфестної кардіологічної патології
[10], пов’язане з високим рівнем активності
клітинної ланки імунітету. При цьому у хворих
5-ї групи виявлено перевищення верхньої межі
норми середнього вмісту рецепторно неактив-
них 0Лрн із супровідною гіпергаммаглобуліне-
мією.
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Висновки
1. Відсутність ураження стінки ЧА асоційо-

ване з найменшим напруженням, «станом спо-
кою» імунного гомеостазу, про що свідчать
низькі рівні лейкоцитів і лімфоцитів крові та їх
субпопуляцій, найбільш оптимальне співвідно-
шення білкових фракцій і концентрацій імуно-
глобулінів G, A і M.

2. Зміни стінки ЧА при зачній гіперхолесте-
ринемії асоційовані з порушенням функціону-
вання гуморальної ланки імунітету і з супро-
відною диспротеїнемією, а продуктивне ліпід-
неасоційоване ураження — з активацією клі-
тинної ланки імунітету. Будь-яких особливос-
тей імунного статусу при ліпідасоційованому
та преліпідасоційованому ураженні судинної
стінки нами не виявлено.

3. Наявність тісного взаємозв’язку імунних
порушень із типами уражень стінки ЧА підтвер-
джує необхідність їх корекції при лікуванні су-
динної патології. Комплексний вітальний моні-
торинг стану стінки аорти й імунного гомео-
стазу є ефективним засобом контролю при роз-
робці відповідних терапевтичних методик.
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