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У статті наведені результати дослідження місцевого та 
системного імунітету у 90 жінок репродуктивного віку з го-
стрим неускладненим пієлонефритом у поєднанні із запаль-
ними захворюваннями органів малого таза з урахуванням 
періоду і тривалості менструального циклу.
Одержані результати дозволяють стверджувати, що зміни 
у місцевому імунітеті відіграють суттєву роль у виникненні 
гострого пієлонефриту, який формується на тлі хронічних 
запальних захворювань органів малого таза у період з 20-го 
до 5-го дня менструального циклу, та достовірно прогнозу-
ють несприятливий перебіг гострого неускладненого пієло-
нефриту. Це дає можливість по-новому оцінити принципи 
профілактики даного захворювання у жінок репродуктив-
ного віку, а також своєчасно і обґрунтовано призначати 
протирецидивні курси антибактеріальної та імунокоригу-
вальної терапії. Такий підхід дозволить підвищити ефект 
протирецидивної терапії і зменшити соціально-економічні 
витрати, пов’язані з лікуванням та реабілітацією жінок ре-
продуктивного віку.
Ключові слова: гострий неускладнений пієлонефрит, хронічні 
запальні захворювання органів малого таза, менструальний 
цикл, імунітет.

Незважаючи на досягнення у вивченні етіології і патоге-
незу, у розробленні нових методів діагностики та терапії, 

інфекції сечовивідних шляхів (ІСШ) залишаються групою 
найпоширеніших захворювань, які у світі щорічно вражають 
150 млн людей [1–3]. Хоча інфікуватися можуть як чоловіки, 
так і жінки, ІСШ традиційно вважають хворобою жінок, серед 
яких 50% страждають протягом усього життя [2, 7, 8]. Більше 
ніж у 25% пацієнток інфекція рецидивує протягом 6 міс [2, 
4, 9]. Антибактеріальні препарати є неоптимальними, оскіль-
ки поширеність мультирезистентних уропатогенів зростає, а 
лікування антибіотиками гострої інфекції не перешкоджає 
виникненню рецидивів [2, 5, 6]. В Україні у 2015 році захво-
рюваність на гострі інфекції нирок серед дорослих становила 
595 787 (1695,2 на 100 000 населення). Темп приросту захво-
рюваності на пієлонефрит серед дорослих з роками зростає. 
Так, якщо у 2010 році він становив 1461,2 на 100 000 населен-
ня, то у 2015 році вже 1544,1 на 100 000 населення [7]. 

Водночас і частота хронічних запальних захворювань ор-
ганів малого таза (ХЗЗОМТ) за останні роки має чітку тен-
денцію до зростання серед жінок різних вікових груп, особли-
во репродуктивного віку, незважаючи на значне збільшення 
арсеналу лікарських засобів, методів діагностики, способів 
лікування [10, 11].

Приділяється особлива увага взаємозв`язку запальних 
процесів органів статевої та сечової систем у жінок репродук-
тивного віку. Захворювання однієї системи нерідко призво-
дять до патологічних змін з боку іншої [12, 13].

Останнім часом відзначено підвищення частоти випад-
ків поєднаних форм запальних захворювань органів сечової і 
статевої систем у жінок репродуктивного віку [18, 19].

Слід зазначити, що етіологія і патогенез ХЗЗОМТ і го-
строго пієлонефриту мають спільні риси, оскільки статеві 
органи і органи сечової системи у процесі ембріогенезу роз-
виваються з єдиного зародкового листка (мезодерми), вони 
мають тісний анатомо-фізіологічний зв’язок, загальне крово-
постачання і лімфатичну систему. Сечовипускальний канал, 
сечовий міхур і сечоводи, як і органи репродуктивної систе-
ми, є органами-мішенями щодо дії статевих гормонів [14–17].

Хронічні запальні захворювання статевих органів, зу-
мовлені захворюваннями, які передаються статевим шляхом 
(ЗПСШ), як свідчать дані різних авторів, діагностують у 
38–42% пацієнток, що звернулися по гінекологічну допомогу 
[20–23]. При цьому у 66,7% хворих як у біоматеріалі зі стате-
вих шляхів, так і в сечі виявляють ідентичні мікроорганізми 
[21, 24, 25]. Причиною ІСШ в цілому і пієлонефриту зокрема 
все частіше є не один, а декілька збудників – число випадків 
поєднання класичної кишкової палички з протозойними або 
ж внутрішньоклітинними інфекціями зростає, особливо у жі-
нок раннього репродуктивного віку. У даному випадку слід 
виділити передумови щодо виникнення запальних захворю-
вань сечової системи з урахуванням особливостей гормо-
нального гомеостазу, а також стану місцевого та системного 
імунітету.

Природні коливання імунного стану протягом менстру-
ального циклу (МЦ) є складними, але критичними для ро-
зуміння детермінант здоров’я жінок. Імунна система повин-
на підтримувати процеси під час менструації, включаючи 
стимуляцію ендометрія матки шляхом збільшення кількості 
лейкоцитів, що призводить до локального фізіологічного за-
пального процесу та підвищення рівня антитіл у репродук-
тивному тракті. Це потенційно підтримує мікробіом піхви 
під час зміни рН, пов’язаної з менструальними кровотеча-
ми. Однак овуляція вимагає іншого комплексу імунних дій, 
включаючи зниження частоти запальних процесів, особливо 
ендометрія [26–29].

У межах гуморальної імунної системи існує безліч ан-
титіл, активність яких відповідає середовищам місцевих ді-
лянок, у яких вони переважно експресуються. Сеча у нормі 
має бактеріостатичну властивість, що зумовлено низьким 
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значенням рН (<6,5), високою концентрацією сечовини, а 
також осмолярністю. Крім того, сеча може містити неспеци-
фічні інгібітори росту бактерій різної природи та специфічні 
імуноглобуліни класу А (ІgА), G (ІgG) [30]. IgА виявляють 
у секретах сечостатевого тракту, він діє шляхом блокування 
входження патогену в епітелій та формує «захист першої лі-
нії» [31].

SIgA є димерним комплексом IgA, що синтезується плазма-
тичними клітинами, і секреторного компонента SC, який при-
єднується до молекули IgA у процесі її транспортування від 
базальної до апікальної поверхні епітеліоцита і забезпечує ста-
більність sIgA та його стійкість до протеолізу. Його основними 
функціями є пряма взаємодія зі збудниками інфекційного ґе-
незу, блокування їхньої адгезії на епітеліальні клітини слизової 
оболонки та антибактеріальна функція [32].

На відміну від IgA, IgG – найбільш поширений імуногло-
булін, який забезпечує захист від мікроорганізмів і токсинів 
[33]. Клітини, що синтезують IgG, знаходяться у стромі. Крім 
того, відзначено їхнє накопичення вздовж базальної мембра-
ни та між клітинами циліндричного епітелію. Оскільки IgG 
здатен подолати плацентарний бар’єр, йому властива провід-
на роль у захисті від інфекцій на ранніх етапах життя новона-
родженого. Вважають, що IgG, який визначають у сечі, є од-
ним з основних маркерів у діагностиці ІСШ [34]. Слід зазна-
чити, що рівень імуноглобулінів у жіночих статевих секретах 
буде змінюватись залежно від стадії захворювання, ступеня 
запального процесу, періоду менструального циклу та виду 
збудника.

Окрім імуноглобулінів, місцевий імунітет забезпечується 
також низкою інших факторів: лактоферин, комплемент, лізо-
цим. 

Слизові оболонки сечовивідних шляхів, піхви, шийки 
матки заселені популяціями різних мікроорганізмів, які пере-
бувають у постійному антагонізмі або синергізмі між собою. 
Колонізаційна резистентність піхви і слизових оболонок се-
човивідних шляхів забезпечує стабільність природного мі-
кробіоценозу, попереджає заселення патогенними мікроор-
ганізмами і активне розмноження умовно-патогенної мікро-
флори [24].

Мікроекосистема статевих і сечовивідних шляхів зна-
чною мірою залежить від морфофункціональних і анатоміч-
них особливостей жіночого організму. Система самоочищен-
ня піхви функціонує протягом тривалого часу – від підлітко-
вого віку до періоду менопаузи. Епітелій піхви і шийки матки 
у різні фізіологічні періоди жінки знаходиться під впливом 
статевих гормонів і якісно змінюється відповідно до їхньої 
концентрації у сироватці крові (мал. 1) [36]. 

Естроген сприяє активному росту і дозріванню багато-
шарового плоского епітелію, збагаченого глікогеном. Під 
впливом естрогенів слизова пробка каналу шийки матки 
насичується бактерицидними ензимами і здатна виконува-
ти функцію бар’єра, своєрідного фільтра, що перешкоджає 
поширенню патогенних збудників (специфічної або неспе-
цифічної інфекції) у верхні відділи урогенітального тракту 
і генералізації запального процесу. Аналогічно естрогенам, 
проліферативний вплив на епітелій піхви чинять андрогени.

Прогестерон уповільнює дозрівання багатошарового 
плоского епітелію. У разі збільшення концентрації в крові 
даного гормону клітини дозрівають тільки до проміжного 
шару. Під впливом прогестерону відбувається цитоліз і де-
сквамація багатошарового плоского епітелію з вивільненням 
у просвіт піхви глікогену. З глікогену під впливом клітинних 
ферментів утворюються мальтоза і глюкоза, представляючи 
собою живильні середовища для молочнокислих бактерій 
(лактобацил). 

Лактобактерії є поліморфними грампозитивними палич-
ками з властивою їм високою антагоністичною здатністю, 

що дозволяє попереджати активне розмноження умовно-
патогенної флори. Продуктом життєдіяльності лактобацил 
є α-оксипропіонова молочна кислота, що забезпечує кисле 
середовище вмісту піхви. Безпосередньо кисле середовище 
піхви, а також продукти, що утворюються внаслідок життє-
діяльності лактобацил (перекис водню, лізоцим та інші глі-
колітичні ферменти), перешкоджають розвитку патогенних 
мікроорганізмів. 

Лактобактерії стимулюють фагоцитарну активність ней-
трофільних гранулоцитів і макрофагів, продукцію інтерферо-
нів і секреторних імуноглобулінів, підтримуючи активність 
компонентів локального імунного захисту [36]. У жінок ре-
продуктивного віку грампозитивні лактобацили є доміную-
чими бактеріями вмісту піхви, становлячи 95–98% біотопу. 
Безпосередньо з піхви і слизової оболонки сечівника здоро-
вих жінок виділено 9 видів лактобактерій аеробного і анае-
робного походження, титр яких досягає 108–109 КУО/мл. 
Естрогензалежна здатність лактобацил до адгезії на епітелі-
альних клітинах до продукції перекису водню і антибіотико-
подібних речовин перешкоджає розмноженню ацидофобних 
бактерій і зростанню умовно-патогенних мікроорганізмів, 
кількість яких у здорових жінок репродуктивного віку на 2–5 
порядків нижче, ніж домінуючої групи лактобацил [37]. 

Серед умовно патогенних мікроорганізмів найбільш час-
то виявляють непатогенні грампозитивні коринебактерії і 
коагулазонегативні стафілококи. Здатність до локальної про-
дукції каталази сприяє виживанню коринебактерій у пере-
кисному середовищі, створеному лактобацилами. У популя-
ції облігатно-анаеробних бактерій заслуговує на увагу група 
бактероїдів і пептострептококів, яку визначають у низьких 
титрах у 55% здорових жінок репродуктивного віку [38]. 
Важливим симбіонтом лактобацил є ще один представник 
групи Döderlein, що належить до роду Bifidobacterium. Саме 
ці грампозитивні аспорогенні анаероби активно впливають 
на процеси бродіння глікогену з наступним утворенням про-
піонової і оцтової кислот, ефективно пригнічуючи зростання 
потенційних патогенів (гарднерел, стафілококів, ешерихій, 
клебсієл, грибів, а також інших умовно-патогенних мікроор-
ганізмів) [39, 40].

Крім того, пропіоновокислі бактерії володіють антиокси-
дантними, антимутагенними, антивірусними, антиканцеро-
генними, імуностимулювальними і вітаміносинтезувальни-
ми властивостями.

Запальні захворювання статевих органів, частота яких за-
лишається значною у гінекологічній патології, тісно пов’язані 
з дисбіотичними порушеннями у вагінальному біотопі, що 
зумовлює висхідну транслокацію інфекційних мікроорганіз-

Мал. 1.Зміни під час менструального циклу:  
А – дозрівання фолікула; B – зміна рівня гормонів:
1. Фолікулостимулювальний гормон 
2. Естроген 
3. Лютеїнізуючий гормон 
4. Прогестерон
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мів в органи верхніх відділів як статевої, так і сечовидільної 
систем. Як було зазначено вище, для мікробіоценозу стате-
вих і сечовивідних шляхів характерна циклічність, зумовлена 
функціональною активністю яєчників. Ризик загострення за-
пальних захворювань органів сечостатевої системи зростає з 
20-го до 5-го дня менструального циклу. Безпосередньо цей 
період перед менструацією і протягом менструації слід виді-
ляти як критичний, у якому відбувається поширення інфекції 
у верхні відділи статевих органів, сечовипускальний канал, 
сечовий міхур, нирки. Менструальні виділення, накопичую-
чись у піхві, забезпечують створення пасивного середовища, 
активуючи умовно-патогенну флору і реалізацію агресивних 
властивостей збудників. 

Дефекти ендометрія, а також рефлюкс менструальної 
крові зумовлюють поширення аеробних і анаеробних бак-
терій у верхні відділи сечової системи і генітального тракту 
[41]. До того ж, як було відзначено А. Grazziotti, «менстру-
ація – це генітальний прояв системного ендокринного і ло-
кального запального процесу у супроводі складних взаємодій 
статевих стероїдів, цитокінів, задіяних у чітко скоординовані 
процеси деградації, регенерації та репарації функціонального 
шару ендометрія» [42]. Поява менструації зумовлена різким 
зниженням рівнів гормонів – естрогенів, прогестерону за 
умови регресії жовтого тіла. Доведено, що зниження рівнів 
прогестерону – тригер, задіяний у механізмах запуску дегра-
дації/відторгнення і, паралельно, процесів подальшої репара-
ції функціонального шару ендометрія [43, 44].

Участь естрогенів у патогенезі ІСШ є загальновизнаною, 
хоча основні механізми ще повністю не з’ясовані [45]. У той са-
мий час як естрогени підтримують захисні механізми ерадикації 
бактеріальних збудників із сечових шляхів, їхній дисбаланс є 
фактором ризику виникнення інфекційно-запальних захворю-
вань у жінок [46]. Стає зрозумілим високий ризик виникнення 
ІСШ при низькому рівні естрогену. Естроген не тільки впливає 
на розвиток та диференціацію жіночої репродуктивної системи, 
а й діє також на тканини інших систем [47, 48]. Сильний патоге-
нетичний механізм, що впливає на уродинаміку верхніх сечових 
шляхів у жінок молодого та середнього віку, а отже здатний ви-
конати роль як загального, так і місцевого фактора у патогенезі 
гострого пієлонефриту, – порушення балансу статевих гормо-
нів. Циклічні зміни рівня останніх постійно відбуваються в ор-
ганізмі жінки репродуктивного віку.

Перелік ключових фізіологічних процесів репродуктив-
ної системи жінки визначають як запальний компонент, а 
саме: дозрівання фолікула, овуляція, імплантація, вагітність, 
пологи, відходження плаценти і менструація. Ці приклади 
запалення ніяк не пов’язані з будь-яким інфекційним про-
цесом. Є докази, що за таких умов лейкоцитам притаманна 
частково регуляторна роль [49]. На різних фазах фізіологіч-
ного менструального циклу прослідковуються специфічні і 
послідовні зміни різних форм лейкоцитів.

Отже, визнання механізмів місцевого імунного захисту та 
гормональних факторів оваріально-менструального циклу в 
ґенезі запальних захворювань сечостатевої системи загалом 
та ІСШ зокрема є безсумнівним. Але дані щодо використання 
показників місцевого імунітету у диференціальній і топічній 
діагностиці ІСШ є поодинокими й суперечливими, а порозу-
міння щодо взаємозалежності між періодом оваріально-мен-
струального циклу та вищеназваними показниками у доступ-
ній нам літературі відсутні. Саме тому важливого значення 
набуває подальше вивчення топічної та етіологічної залеж-
ності стану місцевого імунітету у хворих з ІСШ.

мета дослідження: вивчення показників імунітету у 
жінок репродуктивного віку з гострим неускладненим піє-
лонефритом (ГНП) у поєднанні із запальними хворобами 
органів малого таза з урахуванням періоду і тривалості мен-
струального циклу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було проведено комплексне мікробіологічне обстеження 

та досліджено фактори, що характеризують стан місцевого 
імунітету, у 90 жінок репродуктивного віку, у тому числі:

– у 30 пацієнток (І група) – із ХЗЗОМТ;
– у 30 пацієнток (ІІ група) – із ГНП, поєднаним із 

ХЗЗОМТ: у 14 пацієнток (ІІА підгрупа) з ГНП та ХЗЗОМТ, 
початок захворювання у яких припав на період з 20-го до 5-го 
дня оваріально-менструального циклу (ОМЦ), та 16 жінок 
(ІІБ підгрупа) – з ГНП та ХЗЗОМТ, початок захворювання у 
яких припав на період з 6-го до 19-го дня ОМЦ. 

Для порівняльного аналізу отриманих результатів пара-
лельно було обстежено 30 клінічно здорових жінок, які були 
включені у контрольну групу.

Урологічне обстеження проводили відповідно до прото-
колу ведення хворих на гострий пієлонефрит, затвердженого 
наказом МОЗ України [50], та протоколів Європейської асо-
ціації урологів [51]. Під час обстеження ураховували періоди 
ОМЦ, урологічний та гінекологічний анамнез. Гінекологіч-
ний діагноз формувався згідно із заключенням гінеколога. 
Огляд проводили протягом перших двох днів перебування 
хворих у стаціонарі. Середнє значення тривалості ОМЦ в об-
стежених жінок становило 28 днів. 

За віком обстежених пацієнток розподілили таким чи-
ном: І група – 30,4±3,5 року; ІІ група – 31,6±4,2 року; конт-
рольна група – 30,2±4,8 року.

Критерії включення пацієнток у дослідження:
– жіноча стать; 
– репродуктивний вік; 
– хворі з ХЗЗОМТ; 
– хворі з ГНП у поєднанні з ХЗЗОМТ; 
– здатність пацієнтки до адекватної співпраці під час до-

слідження.
Критерії виключення пацієнток із дослідження: 
– наявність ускладненого пієлонефриту; 
– вагітність;
– цукровий діабет; 
– наявність онкологічних та інфекційних захворювань;
– не підписана інформована згода або невиконання про-

токолу дослідження.
Ідентифікацію виявлених бактерій проводили за Bergey’s. 

Чутливість бактерій до антибіотиків визначали методом 
стандартних дисків. Кількісні показники мікробного наван-
таження у досліджуваному матеріалі визначали, ураховуючи 
наступні градації: «вагома бактеріурія» – ≥105 колонієутво-
рювальних одиниць в 1 мл сечі (КУО/мл) та «порогова бак-
теріурія» – 102–104 КУО/мл.

Для оцінювання стану місцевого імунітету жінок до-
сліджували змиви з каналу шийки матки, шийки матки та 
сечівника, у яких визначали рівні sIgA, IgА, IgG, лактофери-
ну, лізоциму, комплементу. Рівень sIgA, IgA, IgM та IgG ви-
значали методом радіальної імунодифузії у гелі за Mancini 
[52]. Активність лізоциму (мурамідази) оцінювали біоло-
гічним методом з використанням препарату добової куль-
тури Micrococcus lysodeicticus. Рівень комплементу визна-
чали гемолітичним методом, лактоферину – за допомогою 
імуноферментного аналізу з використанням тест-системи. 
Оцінювання клітинної ланки імунітету проводили за допо-
могою моноклональних антитіл до диференційованих анти-
генів лімфоцитів CD3, CD4, CD8, CD19, CD22 та CD119+. 
Уміст IgA, IgG, IgM визначали за Mancini, імунних комп-
лексів у сироватці – за допомогою методу преципітації по-
ліетиленгліколем. 

Кількість фагоцитуючих клітин та поглинаючу активність 
визначали за їхньою здатністю поглинати частинки латексу [53].

О.Н. Земсков (1995) запропонував універсальний метод 
виявлення імунних порушень за формулою: (показник кон-
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кретного хворого/показник, прийнятий за норму, – 1) × 100. 
Якщо розрахована величина має знак «мінус», у пацієнта 
визначається імунна недостатність, якщо знак «плюс» – гі-
перфункція імунної системи. Якщо отримана величина зна-
ходиться у межах інтервалу від 1 до 33%, то це відповідає пер-
шому ступеню імунних порушень, від 34 до 66% – другому, 
більше 66% – третьому.

Був використаний метод, запропонований А.М. Зем-
сковим, для аналізу імунограм обстежених хворих у пев-
ній модифікації [54]. Спочатку за кожним показником 
виділили пацієнтів, у яких досліджуваний показник пере-
бував у межах норми. Далі у хворих з імунними змінами 
вираховували їхній ступінь, вважаючи більш коректним 
виділяти ступінь імунних змін, ніж ступінь імунних по-
рушень.

У цілому проведене імунологічне обстеження хворих 
включало дослідження 15 імунологічних показників з подаль-
шим визначенням коефіцієнта діагностичної значущості, який 
визначали за формулою А.Д. Гореліка та В.А. Скрипкіна: 

К=2(σ
1

2+σ2
2)/(М1+ М2)

2,
де σ1 та σ2 – середнє квадратичне відхилення, 
М1 та М2 – середня арифметична величина показника. 
Чим менша величина К, тим більшою мірою даний показ-

ник відрізняється від заданого рівня норми.
Статистичне оброблення результатів дослідження про-

водили за допомогою програми Microsoft Excel та Statistica.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час мікробіологічного дослідження у зразках сечі па-
цієнток ІІ групи у 100% хворих у першій та другій порції сечі 
показники мікробного числа знаходились у межах вагомої 
бактеріурії. Було виявлено бактерії різних таксономічних 
груп. У 53,3% обстежених переважно ідентифікували E. coli, 
Staphylococcus spp. (10,0%), Proteus spp. (10,0%), Pseudomonas 
aeruginosa (6,7%), Klebsiella spp. (6,7%), Enterococcus spp. (6,7%), 
Enterobacter spp. (3,3%), Streptococcus spp. (3,3%) (табл. 1). 

Дані аналізу результатів мікробіологічного дослідження 
матеріалу зі статевих шляхів та сечівника у жінок контрольної 
групи засвідчили, що серед мікроорганізмів, які колонізували 
статеві органи жінок даної групи, виявляли: Staphylococcus 
epidermidis, Staphylococcus spp., гриби роду Candida у моно-
культурі з низьким мікробним числом.

Під час бактеріологічного дослідження сечі жінок конт-
рольної групи у першій порції сечі (98%) мікроорганізми 
були відсутні, крім одного випадку, а саме: у першій порції 
сечі у 3,3% жінок ідентифікували E. сoli з низьким мікробним 
числом.

Аналізуючи показники мікробного числа у зразках сечі 
хворих І групи, слід зазначити, що у першій порції сечі 73% 
хворих спостерігалась вагома бактеріурія. У другій порції 
сечі цих самих хворих вагому бактеріурію відзначали рідше 
(10%). Певною мірою такі зміни можна пояснити наявністю 

Таблиця 1
Видовий спектр збудників, виділених із сечі хворих із гострими інфекціями сечостатевої системи

Таблиця 2
Показники клітинного та гуморального імунітету у хворих з гострим неускладненим пієлонефритом, а також у поєднанні  

із хронічними запальними захворюваннями органів малого таза

Вид збудника
Кількість виділених штамів

Абс. число %

Esherichia coli 16 53.3

Pseudomonas aeruginosa 2 6,7

Klebsiella spp. 2 6,7

Proteus spp. 3 10,0

Enterobacterspp. 1 3,3

Staphylococcus spp. 3 10,0

Enterococcus spp. 2 6,7

Streptococcus spp. 1 3,3

Усього 30 100,0

Показник Контроль, n=30 І група, n=30 ІІ група, n=30

Т-лімфоцити, %, абс. число, 
кл/мкл

52,3±5,8
1115±438

48,7±15,4
798,1±71,3

54,7±1,8
1007,6±84,8

Т-теофілінрез., %, абс.число
33,1±2,4
655±67,1

28,5±2,2*
533,6±47,1

33,2±2,3
597,2±54,1

Т-теофілінчутл., %, абс. число
16,1±1,2

322,1±86,5
19,3±1,5

355,1±16,2
23,0±1,54*
415,1±32,8

Тx/Тс 1,8±0,21 1,35±0,16 1,42±0,15

В-лімфоцити, %, абс. число
22,2±5,9

474,0±53,6
22,4±1,65

415,2±42,3
25,6±2,1

475,3±33,0

IgG
IgA
IgM

11,3±3,01
1,35±0,22
0,97±0,22

11,4±0,54
1,52±0,15

1,42±0,16*

11,32±0,49
1,85±0,25**
1,68±0,27**

Імунні комплекси 0,075±0,01 0,07±0,008 0,072±0,01

Показник фагоцитозу, % 63,0±11,7 66,5±2,8 56,3±4,48

Фагоцитарний індекс, ум.од. 6,3±1,1 5,6±0,25 6,1±0,33

Примітки: * – різниця статистично достовірна у І групі порівняно з контрольною групою (p<0,05); 
                 ** – різниця статистично достовірна у ІІ групі порівняно з контрольною групою (p<0,001).
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маніфестуючого джерела інфекції безпосередньо у статевих 
шляхах та початковим етапом її поширення на сечові шляхи. 

Було досліджено показники клітинної, гуморальної лан-
ки імунітету у хворих із ГНП, а також у поєднанні даного за-
хворювання із ХЗЗОМТ (табл. 2, 3).

Ці результати імунулогічних досліджень за середніми зна-
ченнями засвідчили, що у хворих всіх обстежених груп зареє-
стровано статистично достовірні зміни. У 28,5±2,2% жінок з 
ХЗЗОМТ відповідно до 33,1±2,4% контрольної групи спостері-
гається зниження вмісту Т-хелперів. У жінок з ГНП у поєднанні 

Таблиця 3
Показники клітинного та гуморального імунітету у хворих з гострим неускладненим пієлонефритом, а також у поєднанні  

із хронічними запальними захворюваннями органів малого таза

Таблиця 4
Показники місцевого імунітету у хворих з гострим неускладненим пієлонефритом у поєднанні  

із запальними захворюваннями органів малого таза у різні дні ОМЦ, %

Таблиця 5
Імунологічні показники у хворих з гострим неускладненим пієлонефритом,  

а також у поєднанні із хронічними запальними захворюваннями органів малого таза

Показник І група, n=30 ІІ група, n=30 p

Т-лімфоцити, %, абс. число, 
кл/мкл

48,7±15,4
798,1±71,3

54,7±1,8
1007,6±84,8

p>0,05

Т-теофілінрез., %, абс. число
28,5±2,2*

533,6±47,1
33,2±2,3

597,2±54,1
p>0,05

Т-теофілінчутл., %, абс.число
21,3±1,5

355,1±16,2
23,0±1,54

415,1±32,8
p>0,05

Тx/Тс 1,35±0,16 1,42±0,15 p>0,05

В-лімфоцити, %, абс. число
22,4±1,65

415,2±42,3
25,6±2,1

475,3±33,0
p>0,05

IgG
IgA
IgM

11,4±0,54
1,52±0,15
1,42±0,16

11,32±0,49
1,85±0,25*
1,68±0,27*

p>0,05
p<0,001
p<0,001

Імунні комплекси 0,07±0,008 0,072±0,01 p>0,05

Показник фагоцитозу, % 66,5±2,8 56,3±4,48 p>0,05

Фагоцитарний індекс, ум.од. 5,6±0,25 6,1±0,33 p>0,05

Показник ІІА підгрупа, n=14 ІІБ підгрупа, n=16 p

sIgA 1,4±0,41 4,1±1,2 p<0,05

IgG 11,75±0,74 10,95±0,65 p>0,05

IgA 2,92±0,44 1,43±0,22 p<0,01

IgM 1,44±0,22 2,01±0,28 p>0,05

Показник
ХЗЗОМТ ХЗЗОМТ+ГНП

↑ ↓ ↑ ↓

Т-лімфоцити, %, абс. число
-
-

8,2(ІІ)
8,3 (ІІІ)

-
-

-
8,3 (ІІ)

Т-теофілінрез., %, абс. число
-
-

16,2(ІІ)
32,3 (ІІІ)

-=
8,3 (ІІ)

24(ІІ)
32,3 (ІІ)

Т-теофілінчутл., %, абс.число
16,2 (8,1-ІІ; 8,1-ІІІ)

16,8 (ІІ)

-
-

41,8 (ІІ)
41,8 (24,1-ІІ; 17,7-ІІІ)

-
-

8,3

Тx/Тс - 7,4 (ІІ) - 32,3 (ІІ)

В-лімфоцити, %, абс. число
16,4 (ІІ)
16,5 (ІІ)

7,4 (ІІ)
26(ІІ)

33,2 (ІІ)
8,5 (ІІ) 8,5 (ІІ)

IgG
IgA
IgM

7,4 (ІІ)
16,3 (ІІ)

30,2 (15,1-ІІ; 15,1-
ІІІ)

-
7,8(ІІ)

-

16,6 (8,3-ІІ; 8,3-ІІІ)
7,3 (ІІ)

65,6 (32,6-ІІ; 32,6-ІІІ)

16,8(ІІ)
-
-

Імунні комплекси 8,2 (ІІ) 8,2 (ІІ) 23 (ІІ) 30,2 (25,0-ІІ,5,3-ІІІ)

Показник фагоцитозу - - - -

Фагоцитарний індекс - - - -

Примітка: ↑ – підвищені показники, ↓ – знижені показники.
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з ХЗЗОМТ достовірно вищий вміст Т-супресорів, ніж у групі 
порівняння (23,0±1,54% і 16,1±1,2% відповідно). Порівняно з 
контрольною групою жінок відзначено достовірне підвищення 
рівня IgM у хворих із ХЗЗОМТ (1,42±0,16% і 0,97±0,22% від-
повідно) та IgM і IgА у хворих з ГНП у поєднанні із ХЗЗОМТ 
(1,68±0,27% і 0,97±0,22% та 1,85±0,25% і 1,35±0,22% відповідно). 
Даний факт свідчить про зниження місцевого імунітету хворих 
жінок, який залежить від біологічних властивостей збудників.

У хворих з ГНП у поєднанні з ХЗЗОМТ відзначається до-
стовірно частіше підвищення рівня IgM та IgА, ніж у жінок з 
ХЗЗОМТ (p<0,001), що свідчить про вагоме зниження місце-
вого імунітету та прогнозовано тяжчий перебіг захворювання.

Як відомо, протекторні властивості стосовно бактеріальної 
інфекції відзначаються не лише особливостями мікробіоценозу 
слизових оболонок урогеніталій, а й активністю продукції се-
креторних імуноглобулінів. Чим нижче рівень цього показника, 
тим швидше відбувається процес адгезії бактерій на епітеліаль-
них клітинах і розвиток інфекційно-запального процесу.

Були визначені рівні імуноглобулінів різних класів у зми-
вах зі слизової оболонки каналу шийки матки у жінок репро-
дуктивного віку ІІА та ІІБ підгруп (табл. 4).

У період з 20-го до 5-го дня ОМЦ у 1,4±0,41% жінок із ГНП 
та супутніми ХЗЗОМТ порівняно з 4,1±1,2% жінок з 6-го до 
19-го дня ОМЦ достовірно нижчий показник sIgA та достовір-
но вищий показник IgA свідчать про більш виражену імунну 
відповідь, зумовлену тяжким перебігом захворювання.

Отже, стає очевидним той факт, що за наявності ХЗЗОМТ у 
період з 20-го до 5-г дня ОМЦ достовірно прогнозується несприят-
ливий перебіг ГНП, у той час як захворювання, що розпочинається 
у період з 6-го до 19-го дня ОМЦ вірогідно перебігає значно легше.

Був використаний метод, запропонований А.М. Зем-
сковим, для аналізу імунограм обстежених хворих у певній 
модифікації. Спочатку за кожним показником виділили па-
цієнток, у яких досліджуваний показник перебував у межах 
норми. Далі у хворих з імунними змінами вираховували їхній 
ступінь, вважаючи більш коректним виділяти ступінь імун-
них змін, ніж ступінь імунних порушень (табл. 5).

Суттєві зміни абсолютного та відносного показників Тх, 
рівня IgM, імунорегуляторного індексу, відсоткового вмісту 
Т-супресорів при ХЗЗОМТ та додатково відносного вмісту Тс, 
рівня IgM, імунорегуляторного індексу при ГНП у поєднанні із 
ХЗЗОМТ дозволяють стверджувати, що саме ці показники імуні-
тету відіграють важливу роль у патогенезі зазначених захворювань.

Було оцінено 15 імунологічних показників з подальшим 
визначенням коефіцієнта діагностичної значущості, який 
розраховували за формулою А.Д. Гореліка та В.А. Скрипкіна.

За результатами даних досліджень, коефіцієнти діагнос-
тичної значущості розташувалися у такому порядку: 

при ХЗЗГ: Тх (а.ч.) → Тх (%) → ІgМ → Тх/Тс → Тс (%) 
→ ЦІК → Тлф (а.ч.) → ІgА → ФІ → Влф (а.ч.) → Тс (а.ч.) → 
ПФ → Влф (%) → Тлф (%) → ІgG; 

при ГНП+ХЗЗГ: Тс (%) → ІgМ → Тх/Тс → Тх (%) → Тх 
(а.ч.) → Тс (а.ч.) → ФІ →Влф (%) → ПФ → ЦІК → Тлф (%) 
→ Влф (а.ч.) → ІgG → ІgА → Тлф (а.ч.).

У цілому отримані результати дають змогу стверджувати, що 
фактори гормональної регуляції менструального циклу та зміни у 
місцевому імунітеті відіграють суттєву роль у патогенезі гострого 
пієлонефриту. Саме у зв’язку з цим у згаданий вище критичний 
період ризики розвитку ГНП максимальні. Це дає можливість по-
новому оцінити принципи профілактики даного захворювання у 
жінок репродуктивного віку. А саме – у цей період доцільно при-
значати протирецидивні курси антибактеріальної та імунокоре-
гувальної терапії хворим на ГНП у поєднанні із ХЗЗОМТ. Такий 
підхід дозволить підвищити ефект протирецидивної терапії та 
зменшити соціально-економічні витрати, пов’язані з лікуванням 
та реабілітацією жінок репродуктивного віку.

ВИСНОВКИ
1. У 28,5±2,2% жінок із хронічними запальними захво-

рюваннями органів малого таза (ХЗЗОМТ) порівняно із 
33,1±2,4% жінок контрольної групи спостерігається знижен-
ня вмісту Т-хелперів. У жінок із гострим неускладненим пі-
єлонефритом (ГНП) у поєднанні із ХЗЗОМТ достовірно ви-
щий вміст Т-супресорів, ніж у групі порівняння (23,0±1,54% 
та 16,1±1,2% відповідно). Порівняно із контрольною гру-
пою відзначено достовірне підвищення рівня IgM у хворих 
із ХЗЗОМТ (1,42±0,16% та 0,97±0,22% відповідно) та IgM 
і IgА у хворих із ГНП у поєднанні із ХЗЗОМТ (1,68±0,27% 
і 0,97±0,22% та 1,85±0,25% і 1,35±0,22% відповідно). Даний 
факт свідчить про зниження місцевого імунітету у хворих жі-
нок, який залежить від біологічних властивостей збудників.

2. У хворих із ГНП у поєднанні із ХЗЗОМТ відзначається 
достовірно частіше підвищення рівнів IgM та IgА, ніж у жі-
нок із ХЗЗОМТ (p<0,001), що свідчить про вагоме зниження 
місцевого імунітету та прогнозовано більш тяжкий перебіг 
захворювання.

3. У період з 20-го до 5-го дня ОМЦ у 1,4±0,41% жінок із 
ГНП та супутніми ХЗЗОМТ порівняно з 4,1±1,2% жінок з 
6-го до 19-го дня ОМЦ достовірно нижчий показник sIgA та 
достовірно вищий показник IgA свідчать про більш виражену 
імунну відповідь, зумовлену тяжким перебігом захворювання.

4. За наявності ХЗЗОМТ у період з 20-го до 5-го дня ОМЦ 
достовірно прогнозується несприятливий перебіг ГНП, у той 
час як захворювання, що розпочинається з 6-го до 19-го дня 
ОМЦ вірогідно перебігає значно легше.

5. Суттєві зміни абсолютного та відносного показників 
Тх, рівня IgM, імунорегуляторного індексу, відсоткового 
вмісту Т-супресорів при ХЗЗОМТ та додатково відносного 
вмісту Тс, рівня IgM, імунорегуляторного індексу при ГНП 
у поєднанні з ХЗЗОМТ дозволяють стверджувати, що саме 
ці показники імунітету відіграють важливу роль у патогенезі 
зазначених захворювань.

Анализ показателей иммунитета у женщин 
репродуктивного возраста с острым 
неосложненным пиелонефритом в сочетании 
с воспалительными заболеваниями органов 
малого таза в зависимости от периода 
менструального цикла
а.в. руденко, с.П. Пасечников, о.в. ромащенко, 
П.а. самчук, л.Ф. Яковенко 

В статье приведены результаты исследования местного и систем-
ного иммунитета у 90 женщин репродуктивного возраста с острым 
неосложненным пиелонефритом в сочетании с воспалительными 
заболеваниями органов малого таза с учетом периода и продолжи-
тельности менструального цикла.
Полученные результаты позволяют утверждать, что изменения в 

местном иммунитете играют существенную роль в возникнове-
нии острого пиелонефрита, формирующегося на фоне хрониче-
ских воспалительных заболеваний органов малого таза в период 
с 20-го по 5-й день менструального цикла, и достоверно прогно-
зируется неблагоприятное течение острого неосложненного пие-
лонефрита. Это дает возможность по-новому оценить принципы 
профилактики данного заболевания у женщин репродуктивного 
возраста, а также своевременно и обоснованно назначать проти-
ворецидивные курсы антибактериальной и иммунокорригирую-
щей терапии. Такой подход позволит повысить эффект противо-
рицидивной терапии и уменьшить социально-экономические 
потери, связанные с лечением и реабилитацией женщин репро-
дуктивного возраста.
Ключевые слова: острый неосложненный пиелонефрит, хрониче-
ские воспалительные заболевания органов малого таза, менстру-
альный цикл, иммунитет.
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Analysis of immunity indices in women  
of reproductive age with acute uncomplicated 
pyelonephritis in combination with inflammatory 
diseases of pelvic organs, depending  
on the period of the menstrual cycle
A.v. rudenko, S.P. Pasiechnikov, 
o.v. romashchenko, P.o. Samchuk, l.f. Yakovenko

In this work we presents the results of the study of local and systemic 
immunity in 90 women of reproductive age with acute uncomplicated 
pyelonephritis in combination with inflammatory diseases of the pelvic 
organs, including the period and duration of the menstrual cycle.
The obtained results allow to say that changes in local immunity play a 

significant role in the occurrence of acute pyelonephritis, which forms 
against the background of chronic pelvic inflammatory diseases in the 
period from the 20th to the 5th day of the menstrual cycle reliably 
predicting the adverse course of acute uncomplicated pyelonephritis. 
This provides an opportunity to re-evaluate the principles of 
prevention of this disease in women of reproductive age, and also timely 
and justified to prescribe antirecurrent courses of antibacterial and 
immunocorrective therapy. This approach will enhance the effect of 
antirecurrent therapy, and to reduce socio-economic losses associated 
with the treatment and rehabilitation of women of reproductive age.

Key words: acute uncomplicated pyelonephritis, chronic inflammatory 
diseases of the pelvic organs, menstrual cycle, immunity.
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