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Дана стаття є фрагментом
ініціативної теми (державний
реєстраційний № 01-03V004857)
«Дослідження молекулярно-
генетичних та імунологічних
аспектів патогенезу артеріаль-
ної гіпертензії для розробки
нових методів діагностики та
диференціального лікування».

Захист морфологічних
структур від дії «агресивних»
молекул білкової, ліпопротеї-
нової природи, гормонів, оліго-
пептидів, цитокінів здійсню-
ється через імунні механізми
та протеолітичні ферменти [1].
У хворих на гіпертонічну хво-
робу утворення таких «агре-
сивних» молекул на рівні мем-
бран кардіоміоцитів, ендоте-
ліоцитів, нейронів, клітин ен-
докринної системи та нирок
підсилюється [2; 3].

Поєднання гіпертонічної
хвороби з запальною патоло-

УДК [616.12-008.331.1+616.1/.4-002]:612.017

Л. В. Соломатіна

КЛІТИННА ІМУНОЛОГІЧНА РЕАКТИВНІСТЬ
У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ У ПОЄДНАННІ
З ЗАПАЛЬНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ

Українська медична стоматологічна академія, Полтава

гією внутрішніх органів збіль-
шує такі негативні впливи.

Метою нашого досліджен-
ня було визначення особливо-
стей Т-клітинної імунологічної
реактивності у хворих на гі-
пертонічну хворобу у поєд-
нанні з запальною патологією
внутрішніх органів.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктом дослідження були
35 хворих на гіпертонічну хво-
робу у поєднанні з запальною
патологією внутрішніх органів
(основна група). Клінічна ха-
рактеристика досліджених: 26
(74 %) із 35 мали гіпертонічну
хворобу ІІ стадії, 12 (34 %) із
35 — гіпертонічну хворобу ІІІ
стадії. У 28 (80 %) із 35 хворих
визначено ішемічну хворобу
серця, в тому числі у 5 (14 %)
— стенокардію напруження

стабільну, функціональний
клас (ФК) ІІ; у 7 (20 %) — сте-
нокардію напруження стабіль-
ну, ФК ІІІ; у 1 (3 %) — стено-
кардію напруження стабільну,
ФК ІV; у 25 (71 %) — кардіо-
склероз атеросклеротичний із
хронічною серцевою недостат-
ністю; у 5 (14 %) — кардіо-
склероз післяінфарктний. Су-
провідна патологія внутрішніх
органів діагностована у 32 (91 %)
із 35 хворих — це хронічний хо-
лецистопанкреатит, у 5 (14 %)
— виразкова хвороба дванад-
цятипалої кишки. Одночасно у
вищезгаданих хворих діагнос-
товано: у 28 % — хронічний
персистуючий гепатит; у 17 %
— вторинний коліт; у 15 % —
хронічний обструктивний
бронхіт. Вік досліджуваних —
36–65 років.

Умовно-контрольна група із
запальною патологією внут-
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рішніх органів включала 17
хворих, у тому числі 13 (76 %)
із 17 — з хронічним холецис-
топанкреатитом; 4 (24 %) — із
хронічним обструктивним
бронхітом. Вік досліджуваних
умовно-контрольної групи —
31–67 років.

Контрольна група склада-
лась із 22 практично здорових
осіб 30–58 років.

Обстеження хворих прово-
дилося згідно зі стандартами
України. Загальноклінічні та
лабораторно-біохімічно-інст-
рументальні методи дозволи-
ли встановити клінічний діа-
гноз, імунологічні дослідження
— характер дисфункції імунної
системи. Для реалізації вище-
означеної мети проводили ви-
значення фенотипування лім-
фоцитів із використанням мо-
ноклональних антитіл. Метод
грунтується на специфічності
імунологічної реакції та чутли-
вості флуоресцентної мікро-
скопії. Специфічні антитіла
зв’язуються з антигенами жи-
вих клітин, що знаходяться в
суспензії. Для виявлення цьо-
го комплексу потрібні інші ан-
титіла, мічені флюорохромом.
Отже, маркування клітин про-
ходить у два етапи. Мічені ан-
титіла сприяють виявленню
зв’язаних з клітиною антитіл,

бо вони мають забарвлення
[4; 5]. Статистичний аналіз
включав непараметричні ме-
тоди, зокрема Kruskal — Wallis
аналіз рангів, тест Mann —
Whitney, точний метод Фішера
(ТМФ), критерій знаків (КЗ) за
програмами SPSS for Windows
Release 8.00, SPSS Inc., 1989-
1997; Statistica for Windows
Release 5.1, 1984–1998, by
StatSoft, Inc.

Результати дослідження
та їх обговорення

Хворі на гіпертонічну хворо-
бу у поєднанні з запальною
патологією внутрішніх органів
відрізнялися від контрольної
групи практично здорових
осіб: у них виявлена більша
кількість Т-лімфоцитів (CD3+-
клітин), у тому числі Т-супре-
сорів (CD8+-клітин), натураль-
них кілерів (CD16+-клітин)
(табл. 1).

Показники клітинного імуні-
тету у кожного досліджувано-
го хворого порівнювали з ме-
жами норми за літературними
даними [4–7].

На підставі отриманих по-
казників імунного статусу у
хворих на гіпертонічну хворо-
бу у поєднанні з запальною
патологією внутрішніх органів
та тих, які не мали гіпертоніч-

ної хвороби, виявлено знижен-
ня або підвищення CD4+- та
CD8+-клітин (Р<0,05 за КЗ, за
ТМФ). Виявлено відмінності
між основною та умовно-конт-
рольною групою за рівнем
CD8+-клітин.

У хворих на гіпертонічну
хворобу у поєднанні з за-
пальною патологією внут-
рішніх органів характерним
був нормальний або підвище-
ний  рівень  Т-супресорів
(CD8+-клітин). Зниження рівня
CD8+-клітин було характерно
для хворих із запальною па-
тологією внутрішніх органів
без  гіпертонічної  хвороби
(табл. 2).

Відомо, що Т-лімфоцити-
супресори регулюють актив-
ність Т-лімфоцитів-хелперів.
Підвищення кількісних і функ-
ціональних показників Т-лім-
фоцитів-супресорів сприяє
імунодефіцитним захворюван-
ням [3; 8; 9]. Крім того, CD8+-
клітини регулюють ступінь
клітинної проліферації, у тому
числі в серцево-судинній сис-
темі [8; 9]. Певна кількість
Т-супресорів виконує кілерну
функцію [8; 9]. Підвищення
Т-лімфоцитів-супресорів від-
дзеркалює взаємне потенцію-
вання негативних впливів гі-
пертонічної хвороби та за-

Таблиця 1
Субпопуляційний склад Т-лімфоцитів у хворих на гіпертонічну хворобу
у поєднанні з запальною патологією внутрішніх органів, M±SEM, SD

    
   Групи

Субпопуляційний склад Т-лімфоцитів, %
   
обстежених CD3+ CD4+ CD8+ CD4+/CD8+ CD16+

Перша, n=35 34,37±2,00 28,95±1,72 27,05±1,50 1,12±0,07 27,86±1,84
11,84 10,76 9,38 0,41 11,20

Р1~3 mw = 0,024 Р1~3 mw = 0,004 Р1~2~3 kw = 0,042
Р1~2~3 kw = 0,028 Р1~2~3 kw = 0,016 Р1~3 mw = 0,009

Друга, n=17 37,08±3,49 27,42±2,71 21,67±3,93 2,34±0,84 24,83±4,66
12,59 9,40 13,61 2,90 15,46

Р2~3 mw = 0,020

Контроль 27,57±1,26 23,80±1,16 19,52±1,39 1,31±0,09 19,76±1,16
(третя) група, 5,78 5,33 6,35 0,40 5,31
n=22

Примітка. М — середня; SEM — стандартна похибка; SD — стандартне відхилення; Pkw 1~2~3 — різниця між
групами за даними непараметричних еквівалентів ANOVA/МANOVA тестів, зокрема Kruskal — Wallis (kw) аналіз
рангів (за програмою SPSS for Windows Release 8.00, SPSS Inc., 1989–1997). Pmw — різниця між групами за дани-
ми непараметричного еквівалента до двовибіркового t тесту Стьюдента — тест Mann — Whitney (mw).
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пальної патології внутрішніх
органів на імунну реактив-
ність, приєднання ішемічної
хвороби серця, ремоделюван-
ня серця.

Результати проведених на-
ми досліджень відповідають
даним інших авторів про вплив
оксидативного стресу на іму-
нологічну реактивність [10;
11], підвищення лейкоцитів
[12], CD3+-, CD8+-клітин під
впливом катехоламінів [13] у
хворих на гіпертонічну хворобу.

Про актуальність проблеми
визначення особливостей клі-
тинної імунологічної реактив-
ності у хворих на гіпертонічну
хворобу в поєднанні з запаль-
ною патологією внутрішніх
органів свідчать останні робо-
ти з дослідження впливу висо-
кого артеріального тиску на
розвиток хронічного запалення
[14]. Підвищення рівня проза-
пальних цитокінів, С-реактив-
ного протеїну у хворих на гі-
пертонічну хворобу призво-
дить до приєднання атеро-
склерозу та ремоделювання
серцево-судинної системи [14].
Гіпертонічна хвороба сприяє
прозапальним ефектам, і ці
зміни є більш виразними у хво-
рих на гіпертонічну хворобу у
поєднанні з запальною пато-
логією внутрішніх органів.

Висновки

1. Патогномонічною імуно-
логічною реакцією у хворих на

гіпертонічну хворобу у по-
єднанні з запальною патоло-
гією внутрішніх органів є акти-
вація клітинної ланки, що від-
бивається збільшенням рівня
Т-лімфоцитів, у тому числі
Т-лімфоцитів супресорів, на-
туральних кілерів.

2. Результати, отримані у
хворих на гіпертонічну хворо-
бу в поєднанні з запальною
патологією внутрішніх органів,
дають змогу визначити індиві-
дуальні патогенетичні механі-
зми імунологічних змін і пі-
дібрати гіпотензивні, антибак-
теріальні, протизапальні пре-
парати для лікування цих хво-
рих.
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Таблиця 2
Порівняльна характеристика рівня Т-супресорів (CD8+-клітин)

у хворих на гіпертонічну хворобу у поєднанні
з запальною патологією внутрішніх органів

і умовно-контрольної групи хворих із запальною
патологією внутрішніх органів без гіпертонічної хвороби

Група обстежених
Кількість досліджених зі змінами

Т-клітинної імунологічної реактивності, абс. (%)

Зниження Підвищення

Перша, n = 35 2 (6 %) 25 (71 %)

Друга, n = 17 5 (29 %) 7 (41 %)
Р = 0,0067

Примітка. Р — вірогідність різниці за ТМФ змін показників у хворих на
гіпертонічну хворобу у поєднанні з запальною патологією внутрішніх органів
порівняно з хворими на запальну патологію внутрішніх органів.




