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ОЦЕНКА ФАГОЦИТАРНОГО ЗВЕНА ИММУНИТЕТА У ЖИТЕЛЬНИЦ КЫРГЫЗСТАНА  
С РАЗЛИЧНЫМ ТЕЧЕНИЕМ КЛИМАКТЕРИЯ

Т.Х. Теппеева 

Проведен анализ патологического климактерического синдрома у женщин. Отмечены существенные из-
менения фагоцитарного звена иммунитета, сопровождающиеся количественной и функциональной де-
формацией нейтрофильного пула. Установлено, что дисфункция нейтрофилов способствует формирова-
нию недостаточности защитных механизмов организма, через формирование вторичной гранулопатии.
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THE ASSESSMENT OF PHAGOCYTE IMMUNITY COMPONENT IN INHABILANTS  
OF KYRGYZSTAN WITH DIFFERENT CLIMACTERIUM COURSE

T.H. Teppeeva 

There are observed sighificant changes of phagocyte immunity component, accompanied by quantative and 
functional deformation of neutrophia pod in women having pathological climacteric syndrome. Dysfunction of 
neutrophils contributes to the formation of deficiency of protective mechanisnes of the human body through 
the formation of the secondary granulopathy.
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Актуальность.	 Изучение состояния иммун-
ной системы при различных патологических про-
цессах позволяет раскрыть ранее неизвестные сто-
роны их патогенеза. В основе иммунологических 
гипотез перехода женщин в перименопаузу лежит 
снижение в онтогенезе способности иммуноком-
петентных клеток организма распознавать чуже-
родные антигены и увеличение их способности 
реагировать с антигенами собственного организма. 
Эти изменения связаны с многоуровневыми на-
рушениями в регуляции работы иммунной систе-
мы. При этом количество клеточных рецепторов 
иммунокомпетентных клеток не уменьшается, 
но связанные с ними процессы внутриклеточной 
передачи информации замедляются, снижается 
пролиферация иммунокомпетентных клеток и про-
дукции ими цитокинов, нарушается соотношение 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета [1, 
2]. В наших исследованиях мы изучили состояние 
системного иммунитета у пациенток с различным 
течением климактерия, проживающих в Кыргыз-
ской Республике с целью оценки прогностических 
факторов формирования патологического кли-
мактерия. В данной статье представлен материал 

об изменении фагоцитарного звена иммунитета 
у данной категории женщин.

Материалы	 и	 методы	 исследования. Для 
определения роли иммунной системы у женщин 
в формировании патологического климактерия 
(ПК), мы изучили состояние фагоцитарного зве-
на иммунитета у 133 пациенток с патологическим 
течением климактерического синдрома. Для срав-
нения степени патологических сдвигов в системе 
иммунитета были обследованы 50 пациенток с фи-
зиологическим течением климактерия (ФК), кото-
рые составили группу контроля. Исследование им-
мунного статуса осуществлялось по 7 показателям. 
Оценивали фагоцитарную реакцию по состоянию 
нейтрофильных гранулоцитов (НГ) как “профес-
сиональных” фагоцитов. Тестирование функций 
НГ проводили по количеству лейкоцитов в пери-
ферической крови; абсолютному и относительно-
му числу циркулирующих НГ в периферической 
крови; состоянию рецепторного аппарата; по экс-
прессии Е-рецепторов НГ к эритроцитам барана 
в тесте Е-розеткообразования (Е–РОН); поглоти-
тельной способности в отношении частиц латекса; 
состоянию цитотоксической кислородзависимой 
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системы по показателям спонтанного НСТ-теста 
(тест с нитросиним тетразолием): а) проценту фор-
мазанположительных клеток (ФПК, %), б) средне-
му цитохимическому коэффициенту (СЦК /НСТ).

Результаты	 исследований.	У женщин с па-
тологическим КС отмечено существенное сниже-
ние числа лейкоцитов в циркулирующей крови по 
сравнению с женщинами с физиологическим кли-
мактерием (р < 0,05), 4,08 ± 0,79 против 5,27 ± 0,33. 
При этом низкие значения были выявлены у 80 % 
обследуемых женщин, 20 % имели значения, не от-
личающиеся от группы сравнения. Согласно мне-
нию группы авторов [3], лейкоциты наиболее чет-
ко отражают взаимосвязь между нарушением ме-
таболизма и функцией при патологии. У женщин 
с ПК содержание нейтрофильных гранулоцитов 
было ниже, чем в у женщин с ФК, соответствен-
но, 42,0 ± 1,94 и 50,1 ± 1,33 (р < 0,01). Такая же 
картина наблюдалась и при изучении абсолютного 
числа нейтрофилов. У пациенток с ПК их количе-
ство было достоверно ниже показателей в срав-
ниваемой группе. По мнению некоторых авторов, 
нейтропения может быть связана с истощением 
или депрессией пула НГ у женщин перименопау-

зального периода [4]. Наблюдалась параллельная 
динамика и в количестве лейкоцитов. У пациен-
ток, страдающих климактерическим синдромом 
количество лейкоцитов в периферической крови 
составило 4,08 ± 0,29, тогда как в группе женщин 
с физиологическим климактерием их количество 
было 4,08 ± 0,29, р < 0,01 (таблица 1).

Рецепторная активность нейтрофильных гра-
нулоцитов оценивалась на основании количества 
клеток, экспрессирующих Е-рецепторы. У пациен-
ток с патологическим климактерием рецепторная 
активность НГ была достоверно ниже, чем у жен-
щин с физиологическим климактерием (р < 0,01). 
Подобные изменения, по мнению многих авторов, 
способствуют развитию сложных процессов, зако-
номерно запускающих различные нарушения в сис- 
теме естественной защиты, клеточной регуляции, 
аутоиммунного распознавания и аутоиммунной 
агрессии, что реализуется снижением резервов ме-
таболической адаптации и повышением риска не- 
управляемого течения различных заболевания [4–7].

Активность фагоцитоза, изученная в нашем 
исследовании, характеризовала поглотительную 
функцию НГ. У обследуемых женщин с патологи-

Таблица 1 – Изменения фагоцитарного звена иммунитета у женщин  
с различным течением климактерия 

Показатели фагоцитарного  
звена иммунитета

Клинические группы
патологический климактерий, 

n = 133
физиологический климактерий, 

n = 50
Лейкоциты, в 1 л ´109 4,08 ± 0,29* 5,27 ± 0,33
Нейтрофилы, % 42,0 ± 1,94 50,1 ± 1,33*
Нейтрофилы, абс. ч. в 1 мкл 2089 ± 174* 2961 ± 194
Е-РОН, % 37,8 ± 2,6* 44,1 ± 2,72
Активность фагоцитоза, % 59,8 ± 3,9* 78,9 ± 3,4
Активные нейтрофилы в НСТ-тесте, % 69 ± 2,93* 44,5 ± 2,39
СЦК-НСТ, усл. ед. 1,01 ± 0,03* 0,79 ± 0,01

Примечание. * – достоверность различий, р < 0,05. 
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Рисунок 1 – Состояние фагоцитарного звена иммунитета у пациенток  

с различным течением климакса
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ческим климактерием активность фагоцитоза бы-
ла значительно ниже, чем у женщин с физиологи-
ческим течением КП (59,8 ± 3,9 против 78,9 ± 3,4, 
р < 0,01) (рисунок 1). Детальный сопоставительный 
анализ показал, что лишь у 15 (11,3 %) пациенток, 
имеющих КС активность фагоцитоза, приближа-
лась к значениям группы сравнения, в остальных 
случаях имелось её значительное снижение.

Как известно, активация процессов пере-
кисного окисления липидов является закономер-
ной реакцией метаболического стресса в ответ на 
любые патологические воздействия на организм 
человека. Непосредственным “свидетелем”, реа- 
гирующим на изменения процессов клеточной 
пероксидации липидов, являются нейтрофилы, 
содержащие активные метаболиты кислорода. 
У пациенток с патологическим климактерием бы-
ла значительно повышена киллинговая функция 
НГ-кислородзависимая цитотоксичность, связан-
ная с образованием активных форм кислорода. 
Активация киллинговой системы способствует 
активации перекисного окисления липидов, инги-
бированию клеточных ферментов и дестабилиза-
ции клеточной мембраны. В наших исследованиях 
у пациенток, имеющих патологический климакс, 
было значительно выше количество нейтрофилов, 
содержащих активные метаболиты кислорода. 
По оценке интенсивности реакции восстановле-
ния нитросинего тетразолия в темноокрашенные 
зерна формазана мы определяли функциониро-
вание и процент фагоцитирующих нейтрофилов. 
Определение среднего цитохимического коэффи-
циента СЦК/НСТ (уровень активного кислорода 
в формазанположительном нейтрофиле) показал 
его достоверное повышение у женщин с ПК (1,01 
± 0,03 против 0,79 ± 0,01, р < 0,01). Такие изме-
нения фагоцитарного звена иммунитета у женщин 
с патологическим климактерием свидетельствуют 
о срыве метаболической адаптации и формирова-
нии органной патологии. Общепринятое норма-
тивное значение среднего цитохимического ко-
эффициента у женщин репродуктивного возраста, 
проживающих в России, согласно исследованиям 
[8, 9], составляет 0,23 ± 0,05 усл. ед., у женщин 
климактерического возраста его значения достига-
ли 0,8 ± 0,04 усл. ед., т. е. превышали нормативные 
значения в 3,6 раза. В наших исследованиях ЦК/
НСТ, достиг значения 0,79 ± 0,01, т. е. превышал 
нормативные значения в 3,5 раза, а при развитии 
патологического климакса (ЦК/НСТ = 1,01 ± 0,03), 
превышал нормативные значения почти в 5 раз. 

Таким образом, у женщин, имеющих патоло-
гический климактерический синдром, наблюдают-
ся существенные изменения фагоцитарного звена 
иммунитета, сопровождающиеся количественной 

и функциональной деформацией нейтрофильно-
го пула. Дисфункция нейтрофилов способствует 
формированию недостаточности защитных меха-
низмов организма, поскольку формируется вто-
ричная гранулопатия, персистирующий характер 
который опосредуется через нарушение процессов 
элиминации антигенов и иммунных комплексов, 
приводящих к клеточной деструкции и депрессии 
рецепторной активности. Деструктивное влияние 
усугубляется активацией киллинговой активнос- 
ти, увеличению цитотоксичного кислорода. “Ок-
сидантный” стресс, как универсальная реакция за-
пуска патологических процессов, способствует ис-
тощению метаболических резервов и усугубляю- 
щему течению патологического климактерия, хро-
нической патологии и реализации агрессивных ау-
тоиммунных реакций. 
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