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В настоящее время при оценке факторов 
иммунологической резистентности очень важ-
ным является изучение иммунитета слизистых 
оболочек, потому что подавляющее число 
заболеваний связано с развитием воспали-
тельных и аллергических процессов именно в 
них. Известно, что одним из основных факто-
ров защиты слизистых является секреторный  
IgA. Связавшись с бактериями и вирусами, 
он предотвращает их адгезию к поверхности 
слизистой, обладает также антитоксическими 
свойствами и осуществляет защиту  слизи-
стых от потенциальных аллергенов и антиге-
нов, стимулирует фагоцитоз[1]. Данными ряда 
авторов показано, что дефицит sIgA может 
приводить к возникновению повторных инфек-
ций респираторного тракта [2], способствует 
развитию хронических обструктивных заболе-
ваний легких[3], астмы[4]. Кроме того, отме-
чается, что понижение концентрации секре-
торного IgA может ассоциироваться с разви-
тием аллергической патологии[5,6], кишечных 
инфекций[7,8], хронического панкреатита[9], 
вагинита[10] и др. В отдельных работах по-
казано, что у лиц со сниженным уровнем sIgA 
имеется повышение уровня общего IgЕ[11]. 
Вместе с тем есть данные, свидетельствую-
щие о возможности наличия комбинирован-
ного иммунодефицита, как sIgA, так и общего 
IgЕ[12,13]. Следует отметить, что работы, по-
священные изучению данных ассоциаций, не-
многочисленны и противоречивы.

В связи с вышеизложенным нами были из-
учены уровни sIgA в слюне и общего IgЕ в сы-
воротке крови и их корреляционные взаимос-
вязи.

МАТЕРИАЛЫ  И  МЕТОДЫ

Обследовано 57 человек в возрасте от 18 до 
78 лет, обратившихся в Донецкий центр клини-
ческой иммунологии и аллергологии (38 из них 
женщины и 19 мужчины). Контрольная группа 
включала 30 здоровых лиц того же возраста. 
Уровни секреторного IgA определялись в слюне 
у пациентов с помощью разработанных имму-
ноферментных тест-систем ООО Укрмед-Дон 
(Донецк), Украина. Концентрации общего IgЕ 
исследовались с помощью тест систем ООО 
Укрмедсервис (Донецк). Статистическая обра-
ботка осуществлялась с использованием при-

кладных программ «MedStat» и «Биостатистика 
3.03». Закон распределения анализируемых 
величин отличался от нормального (p<0,05). 
В связи с вышеизложенным подсчитывалась 
медиана, ошибка медианы, границы первого и 
третьего квартилей распределения. Достовер-
ность различий средних величин в исследуемых 
группах оценивалась с использованием крите-
рия Крускала-Уоллиса, критерия Данна. Корре-
ляционный анализ, в связи с вышеуказанным  
характером распределений исследуемых выбо-
рок, проводился с использованием показателя 
ранговой корреляции  Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ  И  ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенные исследования sIgA у обсле-
дованных пациентов Донецкого центра клини-
ческой иммунологии и аллергологии показа-
ли, что средний уровень его в слюне состав-
ляет 164,9мг/л и колеблется от 87,3мг/л до 
243,8мг/л. Средний уровень IgЕ составил 193,1 
нг/мл и колебался от 66,9 нг/мл до 494,25 нг/
мл. Следует отметить, что у 26,6±5,8% пациен-
тов было зарегистрировано существенное сни-
жение уровня sIgA. Повышение уровня общего 
IgЕ зафиксировано у 40,4±6,5% обследованных. 
При сравнении распределения значений уров-
ней sIgA у групп больных и здоровых лиц выяв-
лено статистически значимое различие p=0,008 
(критерий хи-квадрат), при этом распределе-
ние уровней sIgA смещено в сторону более низ-
ких значений показателя. При сравнении уров-
ней общего IgЕ установлено его повышение для 
группы больных по сравнению с группой здоро-
вых (р<0,001) лиц. 

Исследование корреляции между уровнями 
sIgA и общего IgЕ среди всех обследуемых по-
казало наличие отрицательной корреляционной 
связи, показатель ранговой корреляции Спир-
мена,  Ro=-0,270(p=0,04).

При анализе выделенных групп пациен-
тов с нормальными и сниженными уровнями 
sIgA было установлено (Табл.1), что концен-
трации общего IgЕ в этих группах различа-
ются существенно. Так у лиц с дефицитом 
sIgA(М=94,2±3,9мг/л) уровень общего IgЕ со-
ставлял 301,3±65,7 нг/мл. 
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Таблица 1

Сравнительная характеристика пациентов с дефицитом sIgA 

и нормальным уровнем sIgA

Группы обследуемых
sIgA в слюне(мг/л)

М±m(25;75%)

Общий IgЕ(нг/мл)

М±m(25;75%)

I. Пациенты с дефицитом 
sIgA

94,2±3,9
(87,3;102,9)*,**

301,3±65,7
(160,6;494,25) *,**

II. Пациенты с нормальным 
уровнем sIgA

176,4±9,4
(141,65;243,8)**,***

108,85±46,1
(66,9;317,1) **,***

III. Здоровые
171,85±31,7
(100,6;335,6)

51,85±9,3
(23,36;166,25)

Примечание: *р<0,001 гр.I,II,III (критерий Крускала-Уоллиса);
**р<0,01 гр.I,II и I,III (критерий Данна),
***р=0,04 гр. II(корреляционной связи по Спирмену).

Пациенты с нормальным уровнем sIgA 
(М=176,4±9,4мг/л) имели средние значения 
общего IgЕ 108,85±46,1нг/мл. У здоровых лиц 
средние значения уровня общего IgЕ были 
51,85±9,3нг/мл, что ниже, чем у вышеуказан-
ных группах. Следовательно, средние значения 
уровней общего IgЕ для пациентов с дефицитом 
sIgA существенно превышают аналогичный по-
казатель, зарегистрированный у пациентов с 
нормальным уровнем sIgA в 2,7 раза, а в срав-
нении с контрольной группой (здоровые) в 5,8 
раз. 

Выявлено статистически значимое отличие 
средних значений уровней  общего IgЕ у групп 
пациентов с дефицитом sIgA, пациентов с нор-
мальным уровнем sIgA и здоровыми лицами, 
критерий Крускала-Уоллиса (р<0,001).

Различия средних значений уровней  общего 
IgЕ являлись статистически значимыми в срав-
ниваемых группах пациентов с дефицитом sIgA 
и здоровыми лицами, пациентов с нормальным 
уровнем sIgA и контрольной группой, критерий 
Данна (р<0,01). 

При множественном сравнении средних 
значений уровней sIgA в слюне у групп пациен-
тов с дефицитом sIgA, пациентов с нормальным 
уровнем sIgA и здоровыми лицами выявлено 
статистически значимое отличие, критерий 
Крускала-Уоллиса (р<0,001). Статистически 
значимые изменения концентрации sIgA в слю-
не установлены при сравнении групп пациентов 
с дефицитом sIgA и пациентов с нормальным 
уровнем sIgA, также при сравнении групп паци-
ентов с дефицитом sIgA и здоровыми лицами, 
критерий Данна (р<0,01). 

При проведении корреляционного анализа 
между уровнями sIgA и общего IgЕ среди обсле-
дуемых пациентов с нормальным уровнем sIgA  
установлено наличие отрицательной корреля-

ционной связи по Спирмену  Ro<0 (Ro=-0,288, 
p=0,04). Вместе с тем достоверной корреляци-
онной связи между вышеуказанными показате-
лями у пациентов, имеющих дефицит секретор-
ного IgA, не обнаружено.

Таким образом, при исследовании влияния 
дефицита sIgA на развитие инфекционной па-
тологии и уровней общего IgЕ у пациентов До-
нецкого центра клинической иммунологии и ал-
лергологии, нами получены данные о достаточ-
но высокой частоте встречаемости дефицита 
секреторного IgA. Часть из этих больных стра-
дала частыми интеркуррентными инфекциями. 
Следует отметить, что ряд авторов показыва-
ет существенную роль sIgA в предотвращении 
развития воспалительных, инфекционных забо-
леваний [7,9,10]. Нами также получены данные 
о взаимосвязи концентрации общего IgЕ с уров-
нями секреторного IgA. Так между ними обнару-
жена отрицательная корреляционная связь. По 
данным нашего исследования, при снижении 
уровня sIgA средние значения уровней общего 
IgЕ повышаются. Полученные нами результаты 
об обратной корреляции уровней sIgA и IgЕ в 
группе с нормальным уровнем sIgA не согласу-
ются с результатами авторов, исследовавших 
больных с атопическим дерматитом[5]. В дан-
ном исследовании корреляционных взаимосвя-
зей обнаружено не было. Вместе с тем, в полу-
ченных нами данных, корреляция отсутствует в 
группе обследованных пациентов с дефицитом 
sIgA. Следует отметить, что наряду с вышеука-
занным имеются литературные данные, кото-
рые показывают наличие корреляции между 
sIgA и общим IgЕ при исследовании пациентов 
с аллергическими заболеваниями[6,11]. Следу-
ет подчеркнуть, что секреторный IgA по данным 
других авторов является также фактором риска 
развития гиперреактивности бронхов и впо-
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следствии возникновения астмы[4]. Имеются и 
другие данные о протективных реакциях sIgA в 
отношении других аллергических заболеваний 
и аутоиммунных нарушений. 

Проанализировано отношение уровня об-
щего sIgA к IgE у всех выделенных групп пациен-
тов. У здоровых лиц оно равняется 3:1 и данное 
соотношение принято нами, как индекс здоро-
вья (И

зд
.=sIgA:IgE). В группе лиц с нормальным 

уровнем sIgA соотношение sIgA:IgE было равно 
3:2 и не сильно отличалось от индекса в груп-
пе здоровых лиц. Пациенты с дефицитом sIgA 
имели соотношение 1:3, что рассматривалось 
нами, как наличие измененной иммунологиче-
ской реактивности. Изучение влияния дефици-
та секреторного IgA на развитие инфекционной 
патологии и уровней общего IgE, использование 
при анализе полученных результатов индекса 
здоровья является перспективным и требует 
дальнейшего изучения.

ВЫВОДЫ

Существенное снижение уровня sIgA обару-1. 
жено у 26% лиц, обратившихся с жалобами 
на частые интеркуррентные, рецидивирую-
щие инфекции и аллергические заболева-
ния.

Установлено, что уровень общего IgE отрица-2. 
тельно коррелирует (p<0,05) с концентрацией 
секреторного IgА в группе лиц с нормальным 
уровнем sIgA при отсутствии корреляцион-
ной связи в группе обследованных пациен-
тов с дефицитом sIgA.

У лиц с с дефицитом sIgA средние уровни 3. 
общего IgЕ выше (p<0,05) по сравнению с 
пациентами с нормальным уровнем sIgA и 
контрольной группой.

Для анализа соотношений sIgA и общего 4. 
IgE использована формула здоровья (И

зд
). 

Полученные данные целесообразно исполь-
зовать в медицинской практике для диагнос-
тики дефицита секреторного IgA.
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РЕЗЮМЕ

ЗВ'ЯЗОК ДЕФІЦИТУ SIGA З РОЗВИТКОМ 

ІНФЕКЦІЙНОЇ ПАТОЛОГІЇ І РІВНЯМИ

ЗАГАЛЬНОГО IGE

ПРІЛУЦКИЙ А.С., КОЛОКОЛОВА Е.В., 
ЛЕСНІЧЕНКО Д.А., ВИХОВАНЕЦ Т.А. 

Кафедра клінічної імунології, алергології і ендокринології  
ДОННМУ ім. М.Горького, Донецьк, Україна 

Проаналізовані дані вмісту рівнів секреторного 
IgA у слині, загального IgЕ у пацієнтів різного віку за 
допомогою розроблених тест-систем ТОВ Укрмед-
Дон, України, у Донецькому центрі клінічної імунології 
та алергології. Виявлено наявність негативного 
кореляційного зв'язку рівнів sIgA і загального IgЕ. При 
низьких середніх значеннях сироваткового IgA в слині 
у пацієнтів відзначається високий рівень середніх 
показників загального IgЕ. 

Ключові слова: імуноглобуліни, алергія, показ-
ник, аналіз.

SUMMARY

CONNECTION OF DEFICIT SIGA WITH 

DEVELOPMENT OF INFECTIOUS PATHOLOGY AND 

LEVELS OF GENERAL IGE

PRILUCKIY A.S., KOLOKOLOVA E.V., LESNICHENKO D.A., 
VYKHOVANEC T.A.

Department of clinical immunology, to the allergology
and endocrinology  of DONNMU the name of M.Gor'kogo, 

Donetsk, Ukraine

The authors analyzed data of the content of secretory 
IgA levels in saliva, the total IgE in patients of different 
ages using the test systems developed by Ltd UKRMED-
Don, Ukraine, in Donetsk Center of Clinical Immunology 
and Allergy. Discovered the availability of negative  
correlation in  interaction sIgA and total IgE levels. At low 
average values of serum IgA in saliva of patients there is 
high levels average of total IgE . 

Keywords: immunoglobulins, allergies, a figure 
analysis.
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РІВЕНЬ ПРОЗАПАЛЬНИХ ЦИТОКІНІВ В СПЕРМАЛЬНІЙ ПЛАЗМІ ХВОРИХ

НА ХРОНІЧНИЙ  АБАКТЕРІАЛЬНИЙ ПРОСТАТИТ

ДРАННІК Г.М., ГОРПИНЧЕНКО І.І., ПОРОШИНА Т.В., САВЧЕНКО В.С., 
КАЛІНІНА Н.А., ДОБРОВОЛЬСЬКА Л.І., МІГОВ В.Г.  

ДУ «Інститут урології НАМН України»

На даний час вже немає сумніву, що морфо-
функціональні зміни, які пов’язані з хронічним 
запальним процесом в простаті, виникають у 
тому числі й внаслідок порушення складних вза-
єморегулюючих реакцій між клітинами простати 
та імунної системи за участю цитокінів на місце-
вому та системному рівнях. Регуляція імуноло-
гічних реакцій забезпечується двома основними 
напрямками біологічної дії цитокінів – розвитком 
адекватної відповіді на патоген, забезпечення 
його локалізації та ліквідація з подальшим більш 
тривалим за часом відновленням ушкодженої 
структури тканини, де проходила запальна ре-
акція. 

Цітокіни продукуються, насамперед, активо-
ваними клітинами імунної системи, вони не спе-
цифічні у відношенні антигенів, головною влас-
тивістю яких їх забезпечення міжклітинних та 
міжсистемних взаємодій при імунної відповіді. 
Показано, що цитокіни являються медіаторами 
всіх трьох типів тканинних процесів при запа-
ленні – ексудації, альтерації та проліферації [1].

Останнім часом визначено, що продуцен-
тами цитокінів при запаленні простати поряд з 
клітинами імунної системи можуть бути й про-
статичні клітини. 

Пов’язано це насамперед з тим, що  про-
статичні епітеліальні та стромальні клітини екс-

пресують Toll-like receptors (TLR), і тому безпо-
середньо можуть приймають участь в розпізна-
ванні інфекційних  антигенів. 

Особливості TLR-розпізнавання клітинами 
уродженого імунітету (нейтрофіли, моноцити, 
макрофаги, дендритні) полягає в тому, що  роз-
пізнаються  не індивідуальні специфічні антиге-
ни конкретного збудника, а ряд загальних висо-
ко консервативних структур патогенних мікро-
організмів, так звані патоген-асоційовані моле-
кулярні паттерни (РАМР), які характерні для всіх 
представників кожної з груп патогенних мікро-
організмів. Взаємодія TLR з РАМР ініціює акти-
вацію сигнальних шляхів, наслідком чого є екс-
пресія генів прозапальних цитокінів. Продукти 
цих генів (цитокіни) регулюють реакції уродже-
ного імунітету і направляють розвиток адаптив-
ної імунної відповіді. Наприклад, уроепітліоци-
ти, позитивні по  TLR-4, не відповідають на LPS 
із-за відсутності на них СD-14 рецепторів, проте 
відповідають TLR-4 – залежною секрецією ІL–8  
(хемоатракт для нейтрофілів) при взаємодії із 
Р-фімбріями E.coli [2].

Функціональні наслідки розпізнавання РАМР 
простатичними клітинами через TLR досі неви-
значені, проте, припускають, що обидва типа 
простатичних клітин в випадках хронічного по-
дразнення TLR рецепторів РАМР (у тому числі 


