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определяется уже при гипертонической болезни (ГБ) І-ІІ стадии у взрослых с нормальной массой тела и прогресси-
рует при наличии ожирения, сахарного диабета и дислипидемии. С увеличением составляющих компонентов МС у 
больных на ГБ прогрессирует гипертрофия миокарда левого желудочка. Наиболее важными диагностическими 
маркерами МС у детей и подростков являются абдоминальное ожирение, артериальная гипертензия, ИР и гиперин-
сулинемия. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, метаболический синдром, ожирение, инсулинорезистентность. 

CLINICO-BIOCHEMICAL MARKERS OF METABOLIC SYNDROME IN 
 ARTERIAL HYPERTENSION IN CHILDREN AND ADULTS 

S.V.Bilets’kyi, T.V.Kazantseva, I.A.Zorii, O.A.Petrynych 
Abstract. 127 adults and 45 children with the signs of metabolic syndrome (MS) – arterial hypertension, obesity, 

diabetes mellitus of type 2, dyslipidemia have been examined. The parameters of carbohydrate, lipid metabolism, the struc-
tural-functional condition of the myocardium have been studied. It has been established that insulin resistance (IR) is al-
ready defined in case of essential hypertension (EH) of stages I-II in adults with a normal body weight and it progresses in 
the presence of obesity, diabetes mellitus and dyslipidemia. Myocardial left ventricular hypertrophy progresses with an 
increasing number of MS constituent components in patients with EH. The most important diagnostic markers of MS in 
children and teenagers are abdominal obesity, arterial hypertension, IR and hyperinsulinemia.  
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Резюме. Вивчені механізми апоптозу при гіпер-
плазіях та раку ендометрія в жінок залежно від обтяже-
ності онкологічного анамнезу. Досліджені в плазмі 
крові чинники апоптозу – АРОІ/Fas (CD95), sFas-L, 

білок р53 – поглиблюють наші уявлення про патогене-
тичні особливості гіперплазій та раку ендометрія. 

Ключові слова: гіперплазія та рак ендометрія, 
апоптоз, спадковий анамнез. 

Вступ. Незважаючи на широкий спектр до-
сліджень раку ендометрія та гіперплазій як фону, 
на якому найчастіше виникає рак, деякі важливі 
питання залишаються не вирішеними [4]. Серед 
них особливу увагу привертає вивчення схильно-
сті до розвитку раку і оцінка індивідуального 
ризику виникнення онкологічної патології, що в 
теперішній час являє собою пріоритетний напрям 
досліджень в онкології [1, 4].  

Останні роки цією проблемою все більше 
цікавляться генетики. Це пов'язано з тим, що осо-
бливості патогенезу передраку та раку ендомет-
рія визначаються ендогенними факторами, ендо-
кринно-метаболічними порушеннями та генетич-
ною (спадковою) обумовленістю. Тому перспек-
тивним напрямком розвитку гінекології є вивчен-
ня ролі генетичного фактору в патогенезі та особливо-
стях клінічного перебігу гіперплазій ендометрія [2, 6]. 

На сьогодні гінекологи користуються єди-
ною концепцією двох патогенетичних варіантів 
гіперпластичних процесів ендометрія та раку тіла 

матки, вперше запропонованої Я.В. Бохманом ще 
в середині 60-х років [2] – І (гормонозалежного) 
та II (автономного). Клінічні, морфологічні, пато-
генетичні ознаки цієї патології Я.В. Бохманом 
оцінювалися без урахування сучасних досягнень 
онкогенетики [4, 6].  

Поки не знайдений ідеальний пухлинний 
маркер для діагностики гіперплазій та раку ендо-
метрія [6, 9].  

Враховуючи, що останнім часом з'являється 
все більше наукових повідомлень про роль пору-
шень механізмів апоптозу на генетичному рівні, 
доцільно було б дослідити в крові жінок зміни 
при гіперпластичних і неопластичних процесах 
ендометрія таких чинників апоптозу І типу, як 
APOl/Fas (CD95), sFas-L, білка р53 [3, 5, 7, 8]. Ці 
чинники вивчалися нами в тканині ендометрія [6]. 

Розкриття механізмів апоптозу може мати 
важливе значення не тільки для поглиблення уяв-
лень про роль запрограмованої загибелі клітин у 
підтримці нормального клітинного гомеостазу, 
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але і в патогенезі гіперплазій ендометрія, а також 
для розробки сучасних діагностичних методів і 
терапевтичних засобів.  

Мета дослідження. Встановити особливості 
чинників апоптозу І типу в плазмі крові в жінок 
хворих на гіперплазію та рак ендометрія залежно 
від онкологічної спадкової обтяженості анамнезу. 

Матеріал і методи. Під нашим наглядом 
знаходилося 33 жінки з гіперплазією ендометрія 
(з них, 15 – зі спадково необтяженим анамнезом, 
12 – зі спадково обтяженим анамнезом, 6 – з ати-
повою гіперплазією ендометрія (облігатним пере-
драком) та 18 жінок з раком ендометрія (з них 10 
– зі спадково необтяженим анамнезом, 8 – зі спа-
дково обтяженим анамнезом). 

Контрольну групу склали 15 практично здо-
рових жінок. 

У всіх жінок (дослідної та контрольної гру-
пи) проводили діагностичне вишкрібання стінок 
порожнини матки для гістологічного підтвер-

дження діагнозу. Показанням для вишкрібання 
слугували менометрорагії, а в жінок контрольної 
групи – видалення внутрішньоматкової спіралі. 

Апоптичні чинники, а саме APO1/Fas 
(CD95), sFas-L, білок р53 визначали в плазмі кро-
ві за допомогою імуноферментного методу [6].  

Для визначення адекватного методу статис-
тичної оцінки середньої різниці між групами до-
слідження проведена перевірка розподілу вели-
чин у вибірках. Згідно з критерієм Shapiro-Wilk, 
який використовують із метою оцінки нормаль-
ного розподілу у вибірках об'ємом n≤50, для біль-
шості вибірок отримані дані про відхилення роз-
поділу у вибірках від нормального (р<0,05). Вра-
ховуючи наведені дані, та з урахуванням невели-
кого об'єму вибірок (n=6-15) найбільш адекват-
ним методом статистичної оцінки середньої різ-
ниці між групами дослідження вважали непара-
метричний критерій Mann-Whitney (Манні-
Уїтні). 

Таблиця 
Вміст у плазмі крові білка р53, APO1/Fas і sFasL у жінок із гіперплазією та раком ендометрія 

(x±Sx) 

Групи хворих p53, 
u/мл 

APO1/Fas, 
пг/мл 

sFasL, 
пг/мл 

Контроль (загальний), n=15 27,65±4,33 68,31±12,41 139,90±17,85 
Контроль (секреторна фаза), n=8 

1-а група 
17,06±2,90 

p>0,1 
34,53±4,44 

p>0,06 
84,84±6,71 

p<0,05 
Контроль (проліферативна 

фаза), n=7 
2-а група 

39,74±6,06 
p>0,1 

p1<0,01 

106,90±16,67 
p>0,08 

p1<0,001 

202,80±17,24 
p<0,05 

p1<0,001 

Гіперплазія ендометрія спад-
ково не обтяжена, n=15 

3-я група 

28,97±2,48 
p>0,7 

p1<0,01 
p2>0,05 

128,80±9,80 
p<0,001 
p1<0,001 
p2>0,2 

214,80±14,62 
p<0,01 

p1<0,001 
p2>0,6 

Гіперплазія ендометрія спад-
ково обтяжена, n=12 

4-а група 

51,06±5,59 
p<0,01 

p1<0,001 
p2>0,2 

p3<0,001 

90,01±11,82 
p>0,2 

p1<0,01 
p2>0,4 
p3<0,02 

197,30±16,49 
p<0,05 

p1<0,001 
p2>0,8 
p3>0,4 

Атипова гіперплазія, n=6 
5-а група 

52,87±8,58 
p<0,01 
p1<0,01 
p2>0,2 
p3<0,01 
p4>0,8 

107,80±10,91 
p>0,05 

p1<0,001 
p2>0,9 
p3>0,2 
p4>0,3 

255,80±29,49 
p<0,01 

p1<0,001 
p2>0,1 
p3>0,1 
p4>0,07 

Неопластична трансформація 
ендометрія спадково не обтя-

жена, n=10 
6-а група 

36,65±5,27 
p>0,2 

p1<0,01 
p2>0,7 
p3>0,1 
p5>0,1 

113,20±14,13 
p<0,05 

p1<0,001 
p2>0,7 
p3>0,3 
p5>0,7 

181,90±19,20 
p>0,1 

p1<0,001 
p2>0,4 
p3>0,1 
p5<0,05 

Неопластична трансформація 
ендометрія спадково обтяжена, 

n=8 
7-а група 

55,19±5,58 
p<0,001 
p1<0,001 
p2>0,08 
p4>0,6 
p5>0,8 
p6<0,05 

130,10±14,44 
p<0,01 

p1<0,001 
p2>0,3 
p4>0,05 
p5>0,2 
p6>0,4 

172,20±23,96 
p>0,2 

p1<0,01 
p2>0,3 
p4>0,3 
p5<0,05 
p6>0,7 

Примітки: р – ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю (загального), р1 – ступінь вірогідності різниць показ-
ників відносно контролю (секреторна фаза), р2 – ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю (проліферативна 
фаза), р3-р6 – ступінь вірогідності різниць показників відносно таких у зазначеній групі; n – число спостережень 
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Результати дослідження та їх обговорення.  
Зміни вмісту в плазмі крові білка р53 та чинників 
апоптозу І типу в жінок із гіперплазією та неоп-
ластичною трансформацією ендометрія наведені 
в таблиці. 

У жінок зі спадково необтяженою гіперпла-
зією ендометрія концентрація в плазмі крові біл-
ка р53 не відрізнялася від узагальнених контроль-
них даних і була на 28,9 % меншою за показники 
у практично здорових жінок із проліферативною 
фазою менструального циклу. Водночас рівень у 
крові р53 на 81,9 % перевищував такий у здоро-
вих жінок із секреторною фазою циклу. 

Плазмова концентрація APO1/Fas при спадко-
во необтяженій гіперплазії ендометрія на 80,3 % 
більша, ніж узагальнені контрольні показники, та в 
3,6 раза вища за такі у здорових жінок із секретор-
ною фазою, не відрізняючись вірогідно від контро-
льних даних, отриманих у проліферативну фазу 
нормального менструального циклу. 

Подібних змін зазнавав і вміст у плазмі крові 
sFas-L, який перевищував узагальнений контроль 
на 46,8 % і у 2,5 раза більший, ніж у здорових 
жінок із секреторною фазою циклу, відповідаючи 
при цьому контрольним показникам, отриманим 
у проліферативну фазу циклічних змін ендометрія. 

При спадково обтяженій гіперплазії ендомет-
рія плазмовий рівень білка р53 у 3,2 раза (75,2 %), 
більший за такий у здорових жінок з секреторною 
фазою менструального циклу і не відрізнявся від 
показників, отриманих під час проліферативної 
фази циклічних змін нормального ендометрія.  

Концентрація в плазмі крові APO1/Fas у хво-
рих на спадково обтяжену гіперплазію ендометрія 
не відрізнялася від узагальненого контролю і конт-
рольних показників, отриманих у проліферативну 
фазу, та у 2,6 раза перевищувала рівень у здорових 
жінок із секреторною фазою менструального циклу.  

Вміст у крові sFas-L у жінок із спадково об-
тяженою гіперплазією ендометрія у 2,3 раза 
(41,0 %) перевищував такий у здорових жінок із 
секреторною фазою менструального циклу і від-
повідав контрольним величинам, отриманим у 
практично здорових жінок у проліферативну фа-
зу циклічних змін нормального ендометрія. 

Порівняльний міжгруповий аналіз показав, 
що концентрація в плазмі крові білка р53 на 
76,3 % більша, а плазмовий вміст APO1/Fas, на-
впаки, на 30,1 % менший при спадково обтяженій 
гіперплазії ендометрія, тоді як рівень у плазмі 
крові sFas-L не виявляв залежності від спадково-
го анамнезу і був практично однаковим в обох 
групах хворих на гіперплазію ендометрія. 

Таким чином, при спадково необтяженій, як і 
при спадково обтяженій гіперплазії ендометрія, 
вірогідних змін вмісту в крові білка р53, APO1/Fas і 
sFas-L відносно показників у практично здорових 
жінок з проліферативною фазою менструального 
циклу не спостерігається. Концентрація в плазмі 
крові білка р53 виявляється в 1,8 раза вищою при 
спадково обтяженій гіперплазії ендометрія, рівень у 
крові APO1/Fas є в 1,4 раза більшим при спадково 

необтяженій формі захворювання, тоді як плазмо-
вий вміст sFas-L у жінок, хворих на гіперплазію 
ендометрія, не залежить від спадкового анамнезу. 

У пацієнток з атиповою гіперплазією ендо-
метрія плазмова концентрація білка р53 переви-
щувала узагальнений контроль на 91,2 % і у 3,1 
раза більшою, ніж у здорових жінок із секретор-
ною фазою, однак достовірно у проліферативну 
фазу менструального циклу не відрізнялась.  

Вміст у плазмі крові APO1/Fas при атиповій 
гіперплазії ендометрія у 3,4 раза вищий, ніж у 
секреторну фазу менструального циклу в здоро-
вих жінок, проте відповідав узагальненим конт-
рольним величинам і показникам у здорових жі-
нок з проліферативною фазою циклічних змін 
нормального ендометрія. 

Плазмовий рівень sFas-L на 82,8 % більший 
за такий в узагальненій контрольній групі, втричі 
перевищував контрольні дані, отримані в секре-
торну фазу, і практично не відрізнявся від конт-
рольних показників, отриманих у проліферативну 
фазу нормального менструального циклу.  

Отже, атипова гіперплазія ендометрія характе-
ризується суттєвим збільшенням вмісту в плазмі 
крові білка р53, APO1/Fas і sFas-L відносно узагаль-
нених контрольних даних і показників контролю, 
отриманого в здорових жінок у секреторну фазу 
циклу, однак порівняно з контрольними величина-
ми, характерними для проліферативної фази норма-
льного менструального циклу, жоден із зазначених 
показників достовірних змін не зазнає. 

Порівняльний аналіз, проведений серед хворих 
на спадково необтяжену, спадково обтяжену та 
атипову гіперплазію ендометрія показав, що в 
останньому випадку плазмова концентрація білка 
р53 не відрізнялася від такої при спадково обтяже-
ній гіперплазії ендометрія і була в 1,8 раза більша, 
ніж при спадково необтяженій формі захворюван-
ня. Водночас вміст у крові APO1/Fas і sFas-L у за-
значених групах хворих практично однаковий.  

Отже, при атиповій гіперплазії ендометрія рі-
вень білка р53 майже вдвічі перевищує такий у хво-
рих на спадково необтяжену гіперплазію ендомет-
рія, не відрізняється від такого при спадково обтя-
женій формі захворювання, тоді як плазмові конце-
нтрації APO1/Fas і sFas-L не залежать від форми 
гіперплазії ендометрія, тобто є практично однако-
вими у всіх трьох досліджуваних групах хворих.  

З точки зору проблеми, що вивчається, на особ-
ливу увагу заслуговують результати визначення 
вмісту в крові чинників апоптозу І типу у хворих на 
рак матки. При спадково не обтяженій неопластич-
ній трансформації ендометрія концентрація в плазмі 
білка р53 не відрізнялася від узагальненого контро-
лю і контрольних показників у здорових жінок, 
отриманих у проліферативну фазу менструального 
циклу, проте у 2,1 раза була вищою за таку в секре-
торну фазу циклічних змін нормального ендометрія.  

У хворих на спадково не обтяжений рак мат-
ки вміст у крові APO1/Fas перевищував узагаль-
нений контрольний рівень на 65,7 % і у 3,3 раза 
більший, ніж у секреторну фазу нормального 
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менструального циклу, не відрізняючись при цьо-
му від показників, отриманих у практично здоро-
вих жінок контрольної групи в проліферативну 
фазу циклічних змін ендометрія. 

Плазмова концентрація sFas-L у хворих на 
спадково необтяжений рак матки вірогідно від да-
них контролю не відрізнялась, у 2,1 раза більша, 
ніж у здорових жінок із секреторною фазою цикліч-
них змін ендометрія і відповідала контрольному 
рівню, характерному для проліферативної фази 
нормального менструального циклу. 

За даними порівняльного аналізу, у хворих 
на спадково необтяжений рак матки порівняно з 
результатами, отриманими в жінок зі спадково 
необтяженою гіперплазією ендометрія, жодних 
вірогідних відмінностей вмісту в плазмі крові 
білка р53, APO1/Fas і sFas-L не встановлено.  

Відносно показників у хворих на атипову 
гіперплазію ендометрія в пацієнток зі спадково 
необтяженою неопластичною трансформацією 
ендометрія концентрація в плазмі крові sFas-L 
виявилася на 28,9 % меншою, тоді як вміст у пла-
змі крові білка р53 і APO1/Fas у зазначених гру-
пах хворих вірогідно не відрізнявся.  

У хворих на спадково обтяжений рак матки 
рівень у крові білка р53 вдвічі перевищував конт-
рольні величини й у 3,2 раза більший, ніж у здо-
рових жінок з секреторною фазою циклічних 
змін ендометрія, проте вірогідно від даних, отри-
маних у проліферативну фазу нормального менс-
труального циклу, не відрізнявся. 

Подібні зміни спостерігались і щодо плазмо-
вої концентрації APO1/Fas, яка на 90,5 % більша 
за дані узагальненого контролю, у 3,8 раза пере-
вищувала показники у здорових жінок із секрето-
рною фазою циклу і не відрізнялася від контроль-
них величин, отриманих у проліферативну фазу 
циклічних змін нормального ендометрія.  

Що стосується плазмового вмісту sFas-L, то 
його рівень при спадково обтяженому раку матки 
вдвічі перевищував показники, отримані у здорових 
жінок у секреторну фазу циклічних змін ендомет-
рія, однак вірогідно від величин узагальненого кон-
тролю і даних у жінок з проліферативною фазою 
нормального менструального циклу не відрізнявся. 

При спадково обтяженому раку матки не 
виявлено жодних вірогідних відмінностей дослі-
джуваних параметрів порівняно з показниками, 
отриманими у хворих на спадково обтяжену гі-
перплазію ендометрія. Відносно даних у пацієн-
ток з атиповою гіперплазією ендометрія при спа-
дково обтяженому раку матки концентрація в 
плазмі крові sFas-L виявилася на 32,7 % меншою, 
однак вірогідної міжгрупової різниці вмісту в 
крові білка р53 і APO1/Fas не відмічалося. Порів-
няльний аналіз, проведений у пацієнток зі спад-
ково необтяженою та зі спадково обтяженою не-
опластичною трансформацією ендометрія, пока-
зав, що в останньому випадку рівень у крові біл-
ка р53 виявився більшим на 50,6 %, проте плаз-
мові концентрації APO1/Fas і sFas-L у зазначених 
групах хворих не відрізнялись. 

Таким чином, для спадково необтяженого раку 
матки характерним є підвищення вмісту в крові 
APO1/Fas за відсутності вірогідних змін відносно 
узагальненого контролю і проліферативної фази 
нормального менструального циклу концентрацій в 
плазмі крові білка р53 і sFas-L. Водночас вміст у 
крові білка р53, APO1/Fas і sFas-L значно переви-
щує такий у здорових жінок із секреторною фазою 
циклічних змін нормального ендометрія. При спад-
ково обтяженій неопластичній трансформації ендо-
метрія рівень узагальненого контролю суттєво пе-
ревищують два показники – вміст у крові білка р53 
і плазмова концентрація APO1/Fas. При цьому кон-
центрації в плазмі крові білка р53, APO1/Fas і sFas-
L виявляються значно більшими за такі у здорових 
жінок із секреторною фазою, однак від даних, отри-
маних у проліферативну фазу нормального менст-
руального циклу, вірогідно не відрізняються. Варто 
зазначити, що при спадково обтяженому раку матки 
вміст у крові білка р53 в 1,5 раза перевищує такий у 
пацієнток зі спадково необтяженою неопластичною 
трансформацією ендометрія, однак плазмові концент-
рації таких чинників апоптозу І типу як APO1/Fas і 
sFas-L у зазначених групах хворих не відрізнялись. 

Крім того, слід звернути увагу на те, що ста-
тистично значимого максимального рівня будь-
якого з досліджуваних параметрів у зазначених 
групах виявити не вдалось, а мінімальні показни-
ки плазмового рівня білка р 53, вмісту в крові 
APO1/Fas і концентрації в плазмі крові sFas-L 
відмічались у здорових жінок у секреторну фазу 
циклічних змін нормального ендометрія. 

Висновок 
У плазмі крові хворих на гіперплазії та рак 

ендометрія мають місце суттєві зміни апоптич-
них чинників І типу – АPO1/Fas (CD95), s Fas-L, 
р53 залежно від онкологічної обтяженості спад-
кового анамнезу хворих. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати дослідження мають значення не тільки 
для поглиблення уявлень про роль апоптозу в 
підтримці нормального клітинного гомеостазу, 
але і в патогенезі гіперплазій та раку ендометрія.  
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ФАКТОРЫ АПОПТОЗА У ЖЕНЩИН С ГИПЕРПЛАЗИЯМИ И РАКОМ ЭНДОМЕТРИЯ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОНКОЛОГИЧЕСКИ ОТЯГОЩЁННОГО АНАМНЕЗА 

А.П.Пересунько  
Резюме. Изучены механизмы апоптоза при гиперплазиях и раках эндометрия у женщин в зависимости от он-

кологически отягощённого анамнеза. В плазме крови больных определены показатели апоптоза АPO1/Fas (CD95), s 
Fas-L, р53, которые существенно углубляют наши представления о патогенетических особенностях гиперплазий и 
рака эндометрия. 

Ключевые слова: гиперплазия и рак эндометрия, апоптоз, наследственный анамнез. 

APOPTOTIC FACTORS IN WOMEN WITH ENDOMETRIAL HYPERPLASIAS AND  
CARCINOMA, DEPENDING ON ONCOLOGICAL HEREDITARY ANAMNESIS 

O.P.Peresunko  
Abstract. The mechanisms of apoptosis in endometrial hyperplasia and carcinoma in women, depending on an aggra-

vation of oncological anamnesis have been studied. The includes of apoptosis – APO1/Fas (CD95), sFas - α, p53 evaluated 
in the patients’ blood plasma essentially extend our notions about the pathogenetic peculiarities of endometrial hyperplasias 
and carcinoma. 

Key words: endometrial hyperplasia and carcinoma, apoptosis, hereditary anamnesis. 
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКО-МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 
ШЛУНКА ПРИ ЕРОЗИВНОМУ АНТРУМ-ГАСТРИТІ ЗАЛЕЖНО ВІД  

ІНФІКОВАНОСТІ HELICOBACTER PYLORI 
Кафедра факультетської терапії (зав. – акад. АМН України проф. Є.М.Нейко),  

кафедра патологічної анатомії (зав. – проф. І.О.Михайлюк) Івано-Франківського державного медичного університету 

Резюме. Вивчено особливості морфологічних змін 
слизової оболонки шлунка при хронічних (гіпер-
пластичних) ерозіях антрального відділу шлунка за умов 
їх ізольованого виявлення та при одночасному поєднанні 
їх із гострими ерозіями гастродуоденальної зони різної 
локалізації. Встановлено, що при хронічних ерозіях в 
антральному відділі шлунка морфологічно переважає 
глибокий гелікобактерний гастрит із значним ступенем 

активності. Досліджено особливості мікроциркуляторних 
порушень у слизовій оболонці антрального відділу шлун-
ка при даній патології.  

Ключові слова: хронічний гастрит, хронічні еро-
зії шлунка, гострі ерозії; Helicobacter pylori, мікроцир-
куляторні порушення. 
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Вступ. Ерозивні ураження слизової оболонки 
шлунка (СОШ) часто виявляються при ендоскопіч-
ному обстеженні і за частотою розвитку займають 
2-ге місце у структурі захворюваності на гастроен-
терологічну патологію після виразкової хвороби [1, 

3, 11]. Питання етіології та патогенезу хронічних 
ерозій шлунка (ХЕШ) суперечливі, що утруднює 
проведення етіотропної та патогенетичної терапії 
[3, 8]. Важливу роль у розвитку ХЕШ відіграє кон-
тамінація Helicobacter pylori (HP) [2, 6, 12]. Особ-
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