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Клінічні спостереження показують, що 
автоімунним процесам належить важлива роль у 
патології людини [5,20]. 

Автоімунні захворювання є наслідком появи в 
організмі так званих заборонених клонів 
імунокомпетентних лімфоїдних клітин. За останні 
роки з’явилося немало наукових досліджень, присвя-
чених ролі автоімунних порушень у патогенезі різних 
гінекологічних захворювань, у тому числі гормональ-
ної недостатності яєчників [2,3,28]. 

Одним із основних факторів, що сприяють роз-
витку первинно - яєчникової недостатності, за сучас-
ними уявленнями, прийнято вважати автоімунний 
оофорит. Він служить причиною розвитку гіпергона-
дотропної недостатності яєчників у 43-69% випадків, 
нормогонадотропної – у 19,2- 31,5% [9,27]. 

Антиоваріальні антитіла (АОА) при автоіму-
нному оофориті пошкоджують різні структури 
яєчників, включаючи клітини поверхні оболонки, 
жовтого тіла, ооцити (яйцеклітини) і окремі клі-
тини в інтерстиції яєчників [25,36]. Описані авто-
імунні оофорити з лімфоцитарними інфільтрата-
ми, кістозом і атрезією фолікулів. АОА виявля-
ють у 22,7% жінок з первинною безплідністю і в 
37,5% - з вторинною, включених у програми екс-
тракорпорального запліднення [12,35]. Y. Mon-
cayo і співавт. вказували на зв’язок АОА з ендо-
метріозом і подальшими невдачами з імплантаці-
єю ембріонів. АОА можуть виникати і в ході про-
грам екстракорпорального запліднення в резуль-
таті як повторних гормональних стимуляцій, так і 
мікротравм яєчників при витягуванні яйцеклітин. 
Імуносупресивна терапія в деяких випадках до-
зволяла нормалізувати менструальний цикл і на-
віть забезпечити в подальшому розвиток вагітно-
сті [22,48]. 

Єдиної теорії патогенезу автоімунного оофо-
риту, як інших автоімунних захворювань, на да-
ний час не існує. Автоімунний процес в яєчниках 
досить часто (до 50%) поєднується з іншою авто-
імунною патологією: недостатністю кори наднир-
ників автоімунного генезу, автоімунним тиреої-
дитом, гіпопаратиреозом, системним червоним 
вовчаком, вітиліго, ревматоїдним артритом, гло-
мерулонефритом, міастенією, перніціозною ане-
мією, тимектомією в анамнезі та ін. [38]. 

Вивчення процесу атрезії фолікулів у здоро-
вих жінок показало, що за фізіологічних умов він 
забезпечується визначеними імунологічними ме-
ханізмами. Нормальний процес атрезії фолікулів, 

що проходить циклічно, ініціюється інтерферо-
ном, який секретується резидентними макрофага-
ми і клітинами гранульози [15,45]. 

Інтерферон стимулює експресію клітинами 
гранульози антигенів гістосумісності з подаль-
шою активацією Т- лімфоцитів, що продукують 
інтерлейкін-1. Він, у свою чергу, активує резиде-
нтні оваріальні макрофаги, які секретують цито-
кіни, що беруть участь в атрезії фолікулів: транс-
формуючі фактори росту, фактор некрозу пухли-
ни α, фактор росту фібробластів, інтерлейкін-1, 
інтерферон-γ [33]. Постійне, а не циклічне, як за 
фізіологічних умов, вивільнення цитокінів з втяг-
ненням все більшої кількості фолікулів призво-
дить до формування оваріальної недостатності 
[37,41]. 

Автоімунному оофориту властиві чітко ви-
значені гістологічні зміни: запальна інфільтрація 
тканини, представлена лімфоцитами, плазмоци-
тами, рідше – еозинофілами. Спочатку інфільтра-
ція локалізується у внутрішній тека-оболонці 
фолікулів, що ростуть; із прогресуванням захво-
рювання розповсюджується на клітини гранульо-
зи і поступово утворює щільну запальну 
“корону” навколо фолікулів [4,42]. 

У деяких випадках дегенеративні зміни гра-
нульози і тека - оболонки призводять до фіброзу-
вання тканини, що характерно для яєчників осіб 
із гіпергонадотропною аменореєю. При імуногіс-
тохімічному дослідженні інфільтратів виявля-
ються В-, Т- лімфоцити. Присутність Т- клітин у 
запальному інфільтраті вказує на значення клі-
тинного механізму в деструкції тканин, що спо-
стерігається при автоімунному оофориті [23,40]. 

Лікування будь - якого автоімунного захво-
рювання, незалежно від його локалізації, стано-
вить для клініциста непросту задачу, враховуючи 
складність і в певній мірі неясність патогенетич-
них механізмів. Тому достатньо широко викорис-
товуються глюкокортикостероїди, які мають ба-
гатофакторну імуносупресивну дію ( зниження 
синтезу Т- і В- лімфоцитів, пригнічення функціо-
нальної активності Т- лімфоцитів за рахунок зме-
ншення продукції інтерлейкіну-2 і пригнічення 
експресії рецепторів до інтерлейкіну-2). Є дані 
про застосування глюкокортикостероїдних пре-
паратів також в осіб із синдромом передчасного 
виснаження яєчників автоімунного походження. 
При нормогонадотропній формі автоімунного 
оофориту використання високих доз кортикосте-
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роїдів сприяє відновленню регулярних менструа-
цій у певної частини хворих, але лише в деяких 
відмічається овуляція з подальшою недостатніс-
тю жовтого тіла [8,46]. 

Індукція овуляції антиестрогенними препа-
ратами ( кломіфен ) можлива лише на ранніх ста-
діях захворювання, коли рівень гонадотропінів у 
крові не виходить за межі фізіологічних коли-
вань. При цьому терапія антиестрогенами авто-
імунного оофориту дає досить низький ефект 
(23,5% хворих), тоді як при нормогонадотропній 
ановуляції іншої етіології частота вагітності ко-
ливається в межах 41-78% [1,39]. 

 Перспективним є застосування агоністів 
люліберину, які пригнічують синтез гонадотроп-
них гормонів, а також функцію яєчників, при 
гіпергонадотропній формі автоімунного оофори-
ту – замісної гормональної терапії – для профіла-
ктики ускладнень, властивих оваріальній недо-
статності чи як підготовка до екстракорпорально-
го запліднення [26,44]. 

Згідно з багатьма дослідженнями, при авто-
імунному оофориті, особливо на ранніх стадіях 
захворювання, перевагу можна надати застосу-
ванню комбінованих естроген – гестагенних пре-
паратів, враховуючи їх здатність гальмувати ріст 
домінантного фолікула і, отже, зменшувати авто-
антигенну стимуляцію ( в основному, за рахунок 
гестагенного компонента). Це призводить до зна-
чного зниження рівня антиоваріальних антитіл у 
крові хворих із нормо- і гіпергонадотропною фо-
рмами автоімунного оофориту [32,43].  

Коли процес утворення автоантитіл носить 
вторинний характер у відповідь на затриманий в 
організмі пусковий фактор, то виведення цього 
первинного чинника за еферентної терапії прин-
ципово може забезпечити стійкий лікувальний 
ефект, тобто сприяти припиненню вироблення 
автоантитіл.  

Найбільш розповсюджена тактика лікування 
автоімунних захворювань заснована на двоком-
понентній медикаментозній терапії – кортикосте-
роїдами і цитостатиками. Перші знижують сту-
пінь реакції тканин на автоантитіла, а другі-
затримують вироблення клонів автореактивних 
Т- і В-лімфоцитів. По суті, імуносупресивна тера-
пія відновлює знижену функцію Т-супресорів 
[10,47]. 

За останні роки часто стали користуватися 
внутрішньовенним уведенням великих доз імуно-
глобулінів, які призводять до значного зниження 
вмісту патологічних автоантитіл та інгібіторів, і 
ефект цей перевищує період життя імуноглобулі-
нів, що вказує на істотну регуляторну корекцію 
патологічних автоімунних процесів в організмі 
хворих. При цьому можливі блокуюча дія на анти-
тіла, абсорбція комплементу, пригнічення продук-
ції власних імуноглобулінів, блокада рецепторів, 
нейтралізація вірусів, стимуляція супресивних 
клітин, інгібіція проліферації лімфоцитів [19 ]. 

Застосовується також і пероральний прийом 
автоантигенів, що розраховано на стимуляцію 

імунних реакцій за типом відповіді на вакцина-
цію з пригніченням патологічних автоімунних 
процесів основного захворювання. 

Але така терапія має побічні реакції. Корти-
костероїди призводять до кушингоїдного синдро-
му. Глюкокортикоїди є діабетогенними гормонами 
внаслідок пригнічення ними потреби глюкози тка-
нинами і підвищення її продукції печінкою [7]. 

Іншим ускладненням тривалої глюкокорти-
коїдної терапії є остеопороз. Вважається, що ці 
гормони інгібують проліферацію і диференціацію 
остеобластів, стимулюють їх апоптоз [24]. Існує і 
непрямий механізм резорбції кісток у результаті 
вторинного гіперпаратиреозу внаслідок зниження 
адсорбції кальцію в кишечнику. Вплив глюкокор-
тикоїдів на гіпоталамус і гонади сприяє виник-
ненню гіпогонадизму [14,44]. 

Цитостатики призводять до істотних розла-
дів метаболізму, у тому числі і здорових органів і 
систем. При цьому можливі і більш серйозні 
ускладнення, зокрема неврит зорового нерва з 
прогресуючою його дегенерацією і повною слі-
потою [17].  

Прийом автоантигенів через рот має також 
ряд ускладнень. Деякі автори в експерименті на 
тваринах виявили при цьому генерацію цитоток-
сичних Т-лімфоцитів, які призводили до деструк-
ції β-клітин панкреатичних острівців з подаль-
шим розвитком цукрового діабету [18]. 

Ще більшу кількість ускладнень описують 
при інтенсивному внутрішньовенному уведенні 
імуноглобулінів. Найбільш часто наводять факти 
зараження пацієнтів вірусами гепатиту С. Мож-
ливий і розвиток гострої ниркової недостатності 
після такої імуноглобулінотерапії [11]. Окрім 
того, описані такі серйозні ускладнення, як асеп-
тичний менінгіт, гемолітична анемія, порушення 
серцевого ритму, артрити, васкуліти і червоний 
вовчак внаслідок побічної дії уведених разом з 
імуноглобулінами і супутніх автоантитіл і цирку-
люючих імунних комплексів, летальний гіперчу-
тливий міокардит і застійна серцева недостат-
ність, висип і шкірний свербіж, лейкопенія, нейт-
ропенія, лихоманка, передача вірусів гепатиту С і 
D. Відмічається істотне зростання в’язкості крові 
при уведенні високих доз імуноглобулінів, що 
може створити ряд проблем за наявності судин-
них захворювань, при кріоглобулінемії, монокло-
нальній гамапатії, високому рівні ліпопротеїдів 
аж до фатальних порушень мозкового кровообігу 
[6]. Описана і анафілактична реакція, стимульо-
вана внутрішньовенним уведенням інтерферону 
β-1b [31,46]. 

Слід врахувати і ту обставину, що імуногло-
буліни є не що інше, як комплекси різноманітних 
антитіл. Тому, саме еферентна терапія в стані 
вивести з організму не тільки імунні комплекси і 
автоантитіла, але і патологічні продукти біохіміч-
ного гомеостазу, що сприяє нормалізації основ-
них метаболічних процесів [30]. Тільки після від-
новлення біохімічного та імунного гомеостазу 
можна і потрібно проводити медикаментозну чи 
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немедикаментозну терапію [29]. Зокрема, у бага-
тьох випадках доцільно використання антиокси-
дантів, таких, як вітамін Е (α-токоферол), які 
сприяють зниженню ризику розвитку серцево-
судинних захворювань і імунодепресії. При цьо-
му необхідно враховувати, що далеко не всі ме-
дикаменти і навіть немедикаменти безпечні й не 
шкідливі. Тому методом вибору при автоімунних 
захворюваннях, зокрема автоімунному оофориту, 
є еферентні методи лікування, у тому числі плаз-
маферез [13]. 

При плазмаферезі з кровоносного русла хво-
рого видаляється значна кількість антитіл (у тому 
числі й автоантитіл) і циркулюючих імунних 
комплексів, які, накопичуючись у надлишковій 
кількості, поглиблюють порушення імунної сис-
теми [21]. При плазмаферезі покращується функ-
ція елементів моноцитарно-макрофагальної сис-
теми. Цей механізм реалізується через зміну фун-
кціональних властивостей клітинних мембран 
імунокомпетентних клітин. Показано, що компо-
ненти моноцитарно-макрофагальної системи змі-
нюють свої властивості при порушенні загально-
го балансу процесів перекису окиснення ліпідів і 
факторів системи антиоксидантного захисту, 
який перебудовується при застосуванні методів 
екстракорпоральної гемокорекції [1,34]. Виявле-
но, що відновлення здатності клітин до фагоцито-
зу проходить за рахунок лейкоцитів, що залиша-
ються під час плазмаферезу в кровоносному рус-
лі. При цьому лейкоцити, які пройшли центрифу-
гування, зберігають низьку функціональну актив-
ність [16]. 
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THE METHODS OF TREATMENT OF AUTOIMMUNE OOPHORITIS 
O.V.Bakun 

Abstract. Up-to-date conceptions, concerning autoimmune oophoritis development have been presented in the paper. 
The information dealing with various methods of treating autoimmune oophoritis with side effects have been analysed. 
Treatment modes of autoimmune oophoritis have been presented and substantiated. 
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Резюме. В огляді викладено сучасні погляди на 
проблему поєднаного перебігу ішемічної хвороби серця 
та хронічного бронхіту, що має взаємно обтяжливий 
характер, зумовлений порушенням легеневої вентиля-
ції, центральної гемодинаміки, прискореним атерогене-

зом, гіперкоагуляцією. Важливим аспектом залишаєть-
ся питання підбору антиішемічної терапії з вибором 
адекватного β-адреноблокатора. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хроніч-
ний бронхіт, β-адреноблокатори. 

Ішемічна хвороба серця (ІХС) та хронічні 
неспецифічні захворювання легень (ХНЗЛ) – най-
більш розповсюджені серед дорослого населення 
економічно розвинутих країн патології, які стано-
влять понад 50% у загальній структурі смертнос-
ті. Останнім часом помітно зросла кількість осіб 
із поєднаним перебігом хронічних захворювань 
органів дихання та ІХС у пацієнтів старших віко-
вих груп, яка становить 61,7% [5,7,8].  

Високий рівень захворюваності та смертнос-
ті від ІХС і дані про те, що приблизно в 50% хво-
рих на гострий інфаркт міокарда (ГІМ) та неста-
більну стенокардію не виявлено класичних сер-
цево-судинних факторів ризику, диктують необ-
хідність подальшого пошуку можливих чинників, 
що ініціюють атеросклеротичний процес і сприя-
ють його прогресуванню. Доведено, що наявність 
ХНЗЛ можна розглядати як незалежний фактор 
ризику ІХС поряд з віком, курінням, рівнем холе-
стерину, підвищенням систолічного артеріально-
го тиску [7,11]. Захворювання легень підвищують 
ризик розвитку серцево-судинних захворювань у 
2-3 рази [4,14]. 

Патогенез атеросклерозу є надзвичайно 
складним і багато його ланок до цього часу мало-
вивчені або мають різну інтерпретацію. Згідно із 
сучасними уявленнями, в основі розвитку атеро-
склерозу лежить послідовність взаємодії різних 
патогенетичних факторів, які в кінцевому резуль-
таті призводять до утворення фіброзної бляшки 
(неускладненої та ускладненої). Атерогенез роз-
починається зі стадії ліпоїдозу, під час якої утво-
рюються ліпідні плями та ліпідні смужки. Пер-
шою ланкою цього процесу є пошкодження су-

динного ендотелію. Причинами початкового по-
шкодження ендотелію можуть бути різні фактори 
– механічний вплив турбулентного потоку крові, 
артеріальна гіпертензія, куріння, підвищення ак-
тивності симпатичної нервової системи, хронічна 
гіпоксія, збільшення в крові гомоцистеїну [15]. 

Результатом пошкодження ендотелію є фор-
мування дисфункції, що проявляється зменшен-
ням продукції вазодилатуючих факторів і зрос-
танням утворення вазоконстрикторних речовин, 
які, у свою чергу, ще більше уражують ендотелій 
та сприяють підвищенню його проникності. Із 
прогресуванням патологічного процесу в ділян-
ках відкладання ліпідів розростається сполучна 
тканина, яка призводить до утворення фіброзних 
бляшок. Вони виступають у просвіт артерій і ви-
кликають їх звуження, гемодинамічні розлади, у 
деяких випадках супроводжуються утворенням 
пристінкового тромбу та розвитком ускладнень. 
Як наслідок, виникає обмеження кровопостачан-
ня міокарда, розвиток ішемічних змін, тяжкість 
яких залежить від ступеня атеросклеротичного 
звуження коронарних артерій [15]. 

На думку деяких авторів [2], хронічні об-
структивні захворювання легень (ХОЗЛ) приско-
рюють розвиток атеросклерозу, інші вказують на 
протилежне. Існують дані щодо меншої імовірно-
сті розвитку атеросклеротичного ураження судин 
великого кола кровообігу в пацієнтів із захворю-
ваннями легень. При цьому частіше виявлено 
атеросклероз аорти, а атеросклеротичне уражен-
ня коронарних судин менше як за поширеністю, 
так і за ступенем вираженості [8]. 
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