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межклеточной кооперации иммунной системы как звеньев этиопатогенеза хронического пиелонефрита 
(ХП). У больных ХП определено состояние цитокинового звена иммунитета по данным спонтанной и 
индуцированной продукции, уровня в моче про- (ИЛ-1, -6, -8, ОНФ-б, г-ИФ) и противовоспалительных 
(ИЛ-4, -10, ТФР-в) медиаторов, их этиозависимые особенности.

Summary: The work is dedicated to determine criterious of standard immunity and factors of intercellular 
cooperation of the immune system as compounds of ethiopathogenesis of chronic pyelonephritis (ChPN). In patients 
with ChPN, the state of cytokine link of immunity by the data of spontaneous and induced production, the level of 
pro- (IL-1, -6, -8, TNF-б, г-IF) and antiinflammatory (IL-4, -10, TGF-в) mediators in urine, their ethiodepen-
dent peculiarities were determined.
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Вивчення етіозалежних особливостей ме-

ханізмів формування та прогресування хроніч-

ного пієлонефриту (ХП) є важливим для покра-

щення його діагностики та лікування [25, 27]. 

Найчастішим збудником пієлонефриту є кишко-

ва паличка [2, 3, 7, 21, 26]. Разом з цим, результа-

ти досліджень останніх років продемонстували 

суттєвий вплив латентної вірусної інфекції (осо-

бливо обумовленої вірусами простого герпесу та 

цитомегаловірусу), наявності токсоплазм, хламі-

дій на ефективність лікування інфекцій сечової 

системи (ІСС), їх рецидивування та хронізацію 

[5, 12, 15, 19]. Так, мікоплазми здатні викликати 

імуносупресію, яка сприяє активізації вірусної 

інфекції, а імуносупресивні властивості вірусів, 

в свою чергу, сприяють розвитку мікоплазмозів 

[24]. Інакше кажучи, склад асоціацій класич-

них збудників ІСС з вірусами та/або молікутами 

диктує необхідність пошуку підходів, які б під-

вищували результативність лікування. 

Нашу увагу привернули публікації, які свід-

чать про наявність змін показників імунітету, у 

тому числі цитокінової ланки, навіть у здорових 

донорів, які є безсимптомними носіями умовно-

патогенної та/або патогенної мікрофлори [9, 

16]. Так, з 92 практично здорових донорів у 36 

виявлено носійство умовно-патогенних та па-

тогенних мікроорганізмів. У носіїв не було змін 

абсолютної кількості голов них субпопуляцій 

лейкоцитів периферичної крові. У групі порів-

няння доля донорів, у яких значення ІЛ-1b біль-

ше нуля кількість була достовірно більшою, ніж 

у носіїв умовно-патогенної та патогенної мікро-

флори [9]. Концентрація ІЛ-4 при асоційовано-

му носійстві S. аureus і C. albiсans була досто-

вірно підвищена; змін г-ІФ виявлено не було. 

Спрямованість змін поглинальної активності 

нейтрофілів у носіїв мікрофлори залежала від 

особливостей мікроорганізмів. Так, носійство 

монокультури C. albiсans або S. аureus супрово-

джувалось підвищенням, а їх асоційоване носій-

ство – пригніченням фагоцитарної активності 

нейтрофілів [9]. Таким чином, у носіїв умовно-

патогенних та патогенних мікроорганізмів ви-

явлені зміни фагоцитарного потенціалу нейтро-

філів і дисбаланс рівня про- и протизапальних 

цитокінів.

Дослідники відмічають наявність значних 

індивідуальних коливань імунологічних показ-

ників у хворих на ХП [13, 14, 18, 20]; це може 

бути пов’язано з особливостями клінічного пе-

ребігу захворювання. З іншого боку, хронічний 

пієлонефрит – персистуючий інфекційний про-

цес, спричинений бактеріями, що мають багато-
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компонентну антигенну структуру, яка визначає 

поліморфізм імунної відповіді.

Особливий інтерес викликає вивчення ролі 

стану цитокінової ланки імунітету для рецидиву-

вання та прогресування ХП. Відомо, що в першу 

чергу цитокіни регулюють розвиток місцевих за-

хисних реакцій у тканинах за участю різних типів 

клітин крові, ендотелію, сполучної тканини та 

епітелію. Протимікробний захист на місцевому 

рівні розвивається шляхом формування типо-

вої запальної реакції з її класичними проявами. 

Запалення розвивається у відповідь на пошко-

дження та проникнення в тканини патогенів за 

участю прозапальних цитокінів ІЛ-1, -6, ФНП, 

г-ІФ, хемокінів та деяких інших цитокінів. Вони 

викликають активацію ендотелію, яка призво-

дить до збільшення його проникності, підви-

щення експресії адгезивних молекул, та мають 

прокоагулянтний потенціал [6, 11]. Хемокіни 

та цитокіни посилюють хемотаксис лейкоцитів 

та збільшують їх фагоцитарну активність [6, 17]. 

Водночас прозапальні цитокіни активують ме-

таболізм сполучної тканини, стимулюють про-

ліферацію фібробластів та клітин епітелію, що 

надзвичайно важливо для збереження цілісності 

тканини [17]. 

Значною мірою цю функцію виконує транс-

формуючий фактор росту-бета (ТФР-в), який 

продукується Т-регуляторними клітинами 

(Т-рег) та індукує утворення екстрацелюлярних 

матриксних протеїнів [4], бере участь у регуляції 

проліферації, диференціації, міграції, апоптозу 

та метаболізму [28]. Іншим важливим протиза-

пальним цитокіном, який продукується цими 

клітинами (а також Т-х 2), є ІЛ-10, який має 

здатність пригнічувати синтез та секрецію про-

запальних цитокінів Т-хелперами 1, активован-

ними моноцитами і НК-клітинами [22, 23]. ІЛ-4, 

який індукує проліферацію В-клітин, експресію 

рецепторів до Fc-фрагменту IgE, включає син-

тез Ig та є антагоністом г-ІФ, пригнічуючи про-

дукцію ІЛ-1, ФНП, ІЛ-6, ІЛ-8 та цитотоксичну 

активність Т-лімфоцитів, також грає важливу 

роль в реакціях імунітету, в тому числі протиін-

фекційному [17].

Мета роботи - визначити особливості стану 

імунітету у хворих на хронічний пієлонефрит за-

лежно від етіологічних чинників та особливос-

тей їх асоціацій з іншими мікроорганізмами.

Матеріали і методи досліджень. Обстежено 

150 хворих жіночої статі з ХП віком від 22 до 

50 років (в середньому 32±4). Групу контролю 

склали 60 здорових осіб. Верифікація діагнозу 

здійснювалась на підставі оцінки скарг хворої, 

даних анамнезу, клініко-лабораторного та ін-

струментального досліджень нирок. 

Матеріалом для мікробіологічного дослі-

дження були: кров, сеча, мазки із піхви, зішкря-

би із слизової оболонки цервікального каналу та 

уретри. Розгорнуте обстеження включало визна-

чення в біологічному матеріалі бактерій, грибів 

та молікутів. Крім того, в зішкрябах із слизових 

оболонок уретри та цервікального каналу дослі-

джували наявність хламідій. 

Кількісне визначення бактерій та грибів про-

водили шляхом посіву матеріалу на тверді пожив-

ні середовища – кров’яний агар та агар Сабуро за 

Родоманом. Ідентифікацію виявлених бактерій 

проводили за Bergey’s. Чутливість бактерій до ан-

тибіотиків визначали методом стандартних дис-

ків [1, 10, 12]. Кількісні показники мікробного 

навантаження визначали враховуючи слідуючі 

градації: істинне – 1·105 КУО та >; критичне - 

1·104 КУО - 9·104 КУО; незначне – 104 та <.

Молікути - Mycoplasma hominis (M. hominis) 

та Ureaplasma urealyticum (U. urealyticum) - виді-

ляли, користуючись тест-системами Mycoplasma-

DUO, що давало можливість визначати як 

кількісне навантаження, так і проводити видо-

ву ідентифікацію (Інструкція до тест-системи 

Mycoplasma-DUO).

Наявність хламідій оцінювали декількома 

методами:

– шляхом мікроскопічного дослідження зі-

скобів із слизової оболонки уретри та цервікаль-

ного каналу, фарбованих за Романовським–Гімза 

[10], що дозволяло виявити внутрішньоклітинні 

включення, характерні для хламідій;

– застосуванням специфічних монокло-

нальних антитіл у реакції прямої імунофлуорес-

ценції для виявлення як внутрішньоклітинних 

антигенів хламідій, так і елементарних тілець;

– детекцією ДНК Chlamydia trachomatis (C. 

trachomatis), яку проводили в біологічному ма-

теріалі ампліфікацій ним методом в полімераз-

ній ланцюговій реакції (ПЛР);

– визначенням рівню специфічних антитіл 

до хламідій методом імуноферментного аналізу 

ІФА.

В сироватці крові також визначали рівень 

специфічних IgG-антитіл до Herpes simplex 

virus (HSV), Cytomegalovirus (CMV), Toxoplasma 

gondіі (T. gondіі), M. hominis та U. urealyticum 

методом ІФА з використанням тест-систем ви-

робництва “Вектор-Бест” (Росія), “Orgenics” 

(Ізраїль), DRG (США). Для визначення оптич-

ної щільності використовували імунофермент-

ний аналізатор “Stat Fax 2100” (США). 

Оцінку клітинної ланки імунітету проводи-

ли з використанням розеточного тесту та набору 

діагностикумів на основі моноклональних анти-

тіл до диференціювальних антигенів лімфоци-

тів CD3, CD4, CD8, CD22 (Вітебськ, Білорусь). 

Вміст в сироватці імуноглобулінів класів A,G,M 

визначали методом радіальної імунодифузії за 

Манчіні, імунних комплексів - за допомогою 

методу преципітації поліетиленгліколем [8]. 

Кількість фагоцитуючих клітин та їх поглинаю-

чу активність визначали за їх здатністю поглина-

ти частинки латексу.
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Особливості цитокін-продукуючої актив-

ності імунокомпетентних клітин (спонтанна 

та мітоген-індукована) визначали за допомо-

гою ІФА (STAT-Fax 303 Plus); використовували 

тест-системи «Протеиновый контур» (Росія), 

«Diaclone» (Франція) і DRG (Німеччина).

Отримані дані оброблені статистично на 

персональному комп’ютері за допомогою па-

кета програм “SPSS for Windows. Версія 11” та 

“MedStat”. Для статистичної обробки викорис-

товувались параметричні критерії статистики - 

тест Ст’юдента або непараметричні – критерій 

Уілкоксона. Достовірною вважали різницю при 

р<0,05.

Результати та обговорення. При мікробіоло-

гічному дослідженні сечі хворих на хронічні ін-

фекції сечової системи виявлені бактерії різних 

таксономічних груп у 85% обстежених. В біль-

шості випадків збудники виділялись в монокуль-

турі, переважно ідентифікували Esherihia Coli 

(E. Coli) (рис. 1). Аналіз результатів дослідження 

біологічного матеріалу, отриманого із статевих 

шляхів та уретри у хворих на пієлонефрит, по-

казав, що при неускладненому пієлонефриті ви-

падки інфікованості піхви досить низькі – у 42% 

хворих, втім у 12% зустрічались хламідії; у 40% 

пацієнтів в зішкрябах із цервікального каналу 

виділяються молікути, іноді – E. Coli. (рис. 2). 

При порівнянні частоти виявлення мікроорга-

нізмів з уретри у разі неускладненого та усклад-

неного пієлонефриту різниця не є статистично 

значущою (р=0,106).
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Примітки: I – бактерії, що виділені в монокультурі;
 II – у тому числі в асоціації.

Рис. 1. Видовий склад збудників у хворих на інфекції сечової системи

Рис. 2. Частота виявлення мікроорганізмів в мазках із піхви (m/vag), зіскобах із слизової оболонки 
цервікального каналу (c/cerv) та уретри (c/ur) у хворих на хронічний неускладнений пієлонефрит.
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Суттєвим фактором, що ускладнює перебіг 

пієлонефриту, є наявність у хворого супутніх ві-

русних інфекцій, токсоплазмозу та хламідіозу. 

У обстежених жінок виявлено рівні специфіч-

них імуноглобулінів до вищеназваних збудників 

(рис. 3).
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Рис. 3. Частота виявлення підвищених та діагностично значущих титрів специфічних антитіл до збудників у 
хворих на хронічний пієлонефрит.

Для уявлення про можливий вплив збудни-

ків запального процесу при хронічному пієло-

нефриті на стан імунітету проведений аналіз по-

казників в різних групах. Для аналізу показників 

імунограми та цитокінової ланки хворі були роз-

поділені на 6 груп залежно від особливостей еті-

ологічних чинників:

U. urealyticum + бактеріальна інфекція 1. 

– 42 пацієнта;

E. Coli (моно-інфекція) – 28 пацієнтів;2. 

E. coli + Streptococcus faecalis (S. faecalis) 3. 

(мікст- інфекція) – 35 пацієнтів;

S. faecalis (моно-інфекція) – 15 паці-4. 

єнтів;

C. trachomatis + бактеріальна інфекція 5. 

– 30 пацієнтів;

віруси (наявність діагностично значу-6. 

щого титру антитіл до CMV, Tox. та/або 

HSV в сироватці крові) + бактеріальна 

інфекція – 35 пацієнтів.

 Дослідження продемонстрували підвище-

ний рівень CD22+-клітин у хворих 1, 4, 5 та 6 

груп, між собою ці групи не відрізнялись (табл. 

1). У пацієнтів, в зразках матеріалу яких ви-

являли E.coli (моно або мікст зі S. faecalis), не 

було змін рівня В-лімфоцитів; в цих же групах 

(2 і 3) був нормальний рівень імунних комплек-

сів (ІК), на відміну від інших, де цей показник 

перевищував норму. Рівень ІК в сироватці кро-

ві не відрізнявся від норми також при наявнос-

ті у хворих уреаплазми (1 гр.). Спостерігався 

високий рівень IgM у пацієнтів всіх груп, най-

більш низьким, в порівнянні з іншими, він був 

при наявності хламідійної інфекці. 

У обстежених пацієнтів рівень CD4+-

клітин (Т-хелперів/індукторів) нижче норми 

(табл. 1); звертає увагу, що в 1 і 4 групах спів-

відношення Тх:Тс достовірно нижче, ніж у 

здорових донорів та хворих з ХП, викликаним 

іншими збудниками. В той же час, за нашими 

даними, збудниками запальних процесів, що 

важко піддаються антибактеріальній терапії, 

були S. faecalis та U. urealyticum. Можливо, це 

обумовлено саме низьким рівнем Тх:Тс, що 

призводить до зниження протиінфекційного 

імунітету у таких пацієнтів.
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Таблиця 1 - Показники стандартної імунограми у хворих 
в залежності від етіологічних чинників ХП

Показники

Здорові
донори
(норма) 

(60)

1 гр.
U. urealyticum 

(42)

2 гр.
E.coli моно

(28)

3 гр.
E.coli + 

S. faecalis 
(35)

4 гр.
S. faecalis 

(моно) 
(15)

5 гр.
C. tracho-matis

(30)

6 гр.
Ат до CMV, 
Tox., HSV

(35)

Лейкоцити 5458±162 5375±223 6311±242 5014±304 6019±353 5119±243 5606±242

Лімфоцити %

 (кл/мкл)

36,00±0,83

1956±66

34,00±1,10

1777±35

33,00±1,18

1950±63

37,00±0,78

1902±141

33,00±1,38

1770±93

36,00±0,44

1843±26

35,00±1,25

1864±41

CD3+-кл. %

(кл/мкл)

50±0,86

909±29

48±1,51

825±32

46±1,81

915±36

36±2,39*

719±65*

48±3,00

936±67

53,0±0,40

1068±10

48±1,21

931±35

CD4+-кл. %

(кл/мкл)

30±0,43

559±17

26±0,75*

467±18*

26±0,86*

518±19*

23±1,67*

461±55*

25±1,61*

457±25*

28±0,57*

489±16*

27±0,83*

503±19*

CD8+-кл. %

(кл/мкл)

19±0,50

382±16

20±0,61

362±11

19±0,54

373±15

16±2,11

329±25

21±1,77

381±22

19±0,40

303±14

20±0,62

372±15

Тх : Тс 1,66±0,05 1,30±0,03* 1,45±0,04* 1,70±0,08 1,22±0,06* 1,80±0,06 1,44±0,05*

CD22+-кл. %

(кл/мкл)

17±0,60

340±21

22±0,64*

399±16*

20±0,63

392±27

21±1,40

437±46

25±1,30*

455±24*

29±0,40*

466±14*

22±0,41*

415±17*

ІК 0,07±0,006 0,08±0,002 0,07±0,006 0,07±0,006 0,10±0,007* 0,09±0,002* 0,09±0,005*

Імуноглобул.G

А 

М

12,9±0,37

1,52±0,05

1,16±0,05

12,9±0,46

1,59±0,05

1,54±0,05*

13,2±0,50

1,61±0,06

1,53±0,09*

11,2±0,64

1,69±0,13

1,59±0,14*

11,9±0,77

1,57±0,09

1,57±0,09*

14,5±1,35

1,55±0,15

1,33±0,15

12,5±0,41

1,60±0,06

1,54±0,06*

Фаг. показник 67±1,1 66±1,4 64±1,6 58±2,8 65±2,8 62,7±4,6 65±1.6

Фагоц. число 6,2±0,11 6,2±0,14 5,85±0,11 6,3±0,50 6,1±0,38 8,5±0,60 6,0±0,20

(* - різниця з нормою достовірна)

На місцевому та загальному рівні цитокіни 

відповідальні за всі послідовні етапи розвитку 

адекватної відповіді на патоген, забезпечення 

його локалізації та видалення, а потім віднов-

лення ушкодженої структури тканин. Тому до-

цільним було надати характеристику про- і про-

тизапальним цитокінам у хворих на ХП, а також 

виявити їх етіозалежні особливості.

Дослідження продукції прозапальних цитокі-

нів у хворих на ХП продемонстрували достовірне 

підвищення спонтанної та індукованої секреції 

ІЛ-1, -8, зниження індукованої – г-ІФ (рис. 4-6). 
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* - різниця достовірна (р<0,05)

Рис. 4. Спонтанна та мітоген-індукована продукція ІЛ-1 клітинами здорових донорів і хворих на ХП.
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Рис. 5. Спонтанна та мітоген-індукована продукція ІЛ-8 клітинами здорових донорів і хворих на ХП.
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Рис. 6. Спонтанна та мітоген-індукована продукція г-ІФ клітинами 
здорових донорів і хворих на ХП.
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Середні показники як спонтанної, так і інду-

кованої продукції ІЛ-6 – 17,67±1,34 та 33,06±1,71 

пг/мл не відрізнялися від норми - відповідно, 

15,72±1,37 та 33,02±1,42 пг/мл (р>0,05). 

Дослідження цитокінів у сечі продемон-

стрували їх низькі рівні у здорових донорів, тоді 

як у хворих були достовірно підвищені (p<0,001) 

(рис. 7). 
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 * - різниця з нормою достовірна 

Рис. 7. Рівень прозапальних цитокінів в сечі хворих на ХП.

Наші дослідження показали, що спонтанна і індукована продукція протизапального цитокіну 

ІЛ-4 була підвищеною (рис. 8).
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Рис. 8. Спонтанна (1) і індукована (2) продукція ІЛ-4 імунокомпетентними клітинами 
здорових донорів і хворих на ХП.
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Спонтанна та індукована продукція протизапального ІЛ-10 була знижена (рис. 9).
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Рис. 9. Спонтанна (1) і індукована (2) продукція ІЛ-10 імунокомпетентними клітинами 
здорових донорів і хворих на ХП.

Наши дослідження виявили підвищення спонтанної і індукованої продукції ТФР-в у хворих на 

ХП (рис. 10).
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Рис. 10. Спонтанна та індукована продукція ТФР-в клітинами здорових донорів і хворих на ХП.



11

1 (25) 2010 Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

Звертає увагу підвищений рівень протизапальних цитокінів, що продукуються, головним чи-

ном, Т-хелперами 2 та Т-регуляторними клітинами (рис. 11), в сечі у пацієнтів. 
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* - різниця з нормою достовірна (р<0,001)

Рис. 11. Рівень протизапальних цитокінів в сечі хворих на ХП.

Таким чином, у хворих на ХП на фоні ви-

сокої продукції прозапальних монокінів мають 

місце різноспрямовані зміни секреції лімфокінів 

– зниження прозапального г-ІФ і протизапаль-

ного ІЛ-10, в той же час продукція Т-хелперами 

2 і Т-регуляторними протизапальних ІЛ-4 та 

ТФР-в була високою. В сечі рівень всіх вивче-

них цитокінів перевищував показники здорових 

осіб.

Аналіз в залежності від особливостей збуд-

ників запального процесу показав високий рі-

вень спонтанної і індукованої продукції ІЛ-1 у 

хворих усіх груп; в 6 і 9 групах це підвищення 

менше виражене – в 4 рази, а в інших – в 5-6 

разів (табл. 2). Можна зробити висновок, що у 

хворих з наявністю вірусної інфекції та хламі-

дій активність клітин по продукції ІЛ-1 ниж-

че, ніж при наявності бактеріальної інфекції 

(E.coli , S. faecalis). Рівень ІЛ-1 в сечі всіх груп 

хворих була високою, різниці між групами не 

було (табл. 2). 

Спонтанна та індукована продукція ІЛ-6 в 

усіх групах не відрізнялась від норми, за винят-

ком зниженої спонтанної в 3 гр. - у тих хворих, в 

зразках матеріалу яких виявлено мікст-інфекцію, 

що обумовлена E.coli + S. faecalis (табл. 2). 

Відмічено високий рівень прозапального 

ІЛ-6 в сечі у пацієнтів, в патологічному матеріалі 

яких виявлялася бактеріальна флора - E.coli моно 

(2 гр) або в асоціації з S. faecalis (3 гр), S. faecalis 

як моно-інфекція (4 гр). Найбільш низькі цифри 

при порівнянні груп між собою були у хворих 1 

та 6 груп, тобто при наявності U. urealyticum і АТ 

до певних вірусів - рівень в 2 рази нижче, ніж у 

пацієнтів інших груп (табл. 2).

Таким чином, відмічено високий рівень 

прозапального ІЛ-6 в сечі в усіх групах, але це 

підвищення було менш виражене при наявності 

уреаплазми та вірусної інфекції.

Продукція ІЛ-8 клітинами і рівень його в сечі 

був вище норми в усіх групах; ІЛ-8-продукуюча 

активність в 2 та 3 гр. (E.coli як моно- або мікст-

інфекція) достовірно перевищує показники ін-

ших груп, в цих групах також простежено тен-

денцію до підвищення лімфокіну в сечі. 

Аналіз активності Т-хелперів в залежнос-

ті від груп хворих показав відсутність різниці 

в продукції г-ІФ імунокомпетентними кліти-

нами, за винятком достовірно зниженої (в по-

рівнянні як з іншими групами, так і з нормою 

) спонтанної і індукованої секреції у хворих з 

хронічним хламідіозом (табл. 3). Найбільший 

рівень цього цитокіну в сечі відмічений у паці-

єнтів 5 гр. (бактеріальна мікст-інфекція) і 3 гр. 

- при наявності E.coli + S. faecalis (в останній 

групі найбільш низький рівень продукції ІЛ-4 

в порівнянні з іншими групами, але він не від-

різняється від норми) (табл. 3). Найбільш низь-

кий рівень в сечі серед всіх груп - г-ІФ у хворих 

з наявністю АТ до певних вірусів (6 гр.), а ІЛ-4 

– у хворих з наявністю S. faecalis (можливо вна-

слідок тривалого хронічного запалення), хоча 

показники і перевищують норму.
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Аналіз протизапальних цитокінів показав 

достовірне підвищення спонтанної і індукованої 

продукції ІЛ-10 клітинами периферичної крові 

у хворих на хронічний хламідіоз в порівнянні з 

групами 1-6, інших особливостей в залежності 

від етіологічних чинників не виявлено (табл. 4).

Таким чином, висока продукція клітинами і 

рівень в сечі ІЛ-1 та ІЛ-8, а ІЛ-6 - тільки в сечі 

визначалися у хворих всіх груп. У пацієнтів з на-

явністю вірусної інфекції та хламідій активність 

клітин по продукції ІЛ-1, а також рівень в сечі 

ІЛ-6 нижче, ніж при наявності бактеріальної ін-

фекції (E.coli , S. faecalis). Звертає увагу найвищі 

як рівень прозапальних цитокінів ІЛ-6 та ІЛ-8 в 

сечі, так і продукція клітинами крові ІЛ-8 у па-

цієнтів з наявністю E.coli в зразках досліджува-

ного матеріалу.

Можна зробити висновки, що у хворих 

на ІСС має місце активація прозапальних 

цитокінів, що продукуються моноцитарно-

макрофагальною ланкою і Т-хелперами 1 (за 

даними продукції ІЛ-1,-8 і рівня ІЛ-6, -8 та 

г-ІФ в сечі), особливо виражена за наявності 

бактеріальної інфекції.

Хворі, в зразках досліджуваного матеріалу 

яких знайдено C. trachomatis, характеризува-

лись зниженою продукцією г-ІФ та підвище-

ною – ІЛ-10 в порівнянні з іншими групами 

(табл. 4). Можливо, хворі з наявністю хламідій, 

Ат до CMV, HSV потребують стимуляції інтер-

феронової ланки, а пацієнти, що інфіковані S. 

faecalis – підвищення ІЛ-4-продукуючої здат-

ності.

Таблиця 4 

Показники рівня протизапальних цитокінів, що продукуються Т-регуляторними клітинами,
в групах з різними етіологічними чинниками ХП (пг/мл)

Групи ІЛ-10 спонт. ІЛ-10 інд. ІЛ-10 в сечі ТФР-в спонт. ТФР-в інд. ТФР-в в сечі

1 гр. 34,00±3,25 71,71±3,25 2,48±0,17 37,39±2,38 50,45±3,25 2,08±0,22

2 гр. 34,71±2,73 73,32±2,55 1,16±0,28 34,54±2,45 54,11±4,63 2,64±0,44

3 гр. 33,04±6,10 81,17±7,00 1,76±0,90 41,26±1,91 55,50±1,18 3,80±0,68

4 гр. 32,53±5,10 63,60±9,80 2,34±0,17 40,98±3,61 55,65±2,75 2,76±0,57

5 гр. 83,04±3,00 115,48±4,90 - 37,60±2,40 56,00±2,80 -

6 гр. 40,12±4,00 62,43±7,80 2,67±0,25 33,70±3,19 55,85±5,91 1,62±0,26

Норма 121±8,20 348±6,8 0 22,70±1.73 32,74±2,16 0,375±0,05

Р
Р(1-6)-N <0,001;

Р5-(1-4,6) <0,001

Р(1-6)-N <0,001;

Р5-(1-4,6) <0,001

Р(1-6)-N <0,01; Р(1-6)-N <0,01; Р(1-6)-N <0,001;

ВИСНОВКИ
У хворих на ХП спостерігається зниження 

рівня Т-хелперів/індукторів (СD4+), підвищен-

ня рівня В-лімфоцитів (СD22+), а також ІК і 

IgМ в сироватці крові. Аналіз імунограм залеж-

но від спектру збудників захворювання показав 

достовірне зниження співвідношення СD4+/

СD8+ у пацієнтів з S. faecalis та U. urealyticum, а 

наявність E.coli асоціює з нормальними рівнями 

CD22+-клітин та ІК. 

У хворих на ХП виявлено підвищення 

спонтанної та індукованої продукції, рівня в 

сечі прозапальних цитокінів ІЛ-1, -8, ФНП-б. 

У пацієнтів з діагностичними рівнями Ат до 

CMV та HSV, уреаплазмоз та хламідіоз ак-

тивність клітин за продукцією ІЛ-1 та рівень 

ІЛ-6 в сечі нижчі, ніж за наявності E. coli, S. 

Faecalis. Максимальною є активність клітин 

за продукцією ІЛ-8 та його рівнем в сечі у 

хворих з наявністю E. coli як моно- або мікст-

інфекції.

Спонтанна продукція прозапального г-ІФ у 

хворих на ХрПН не відрізняється від норми, але 

мітоген-індукована нижче, ніж у здорових доно-

рів, рівень в сироватці та сечі достовірно пере-

вищує норму; найбільш низька продукція г-ІФ у 

випадках наявності C. trachomatis, а рівень в сечі 

- у хворих, які мають в крові Ат до Herpes simplex 

virus, Cytomegalovirus та Toxoplasma gondii, що 

свідчить про доцільність корекції інтерфероно-

вої ланки при діагностуванні хламідійної інфек-

ції і Ат до вірусів, а високий рівень лімфоцитів 

з рецепторами до г-ІФ (СD119+) дозволяє вва-

жати імунну систему пацієнтів спроможною на 

відповідь.

У хворих виявлено підвищення продукції 

протизапальних цитокінів ІЛ-4, ТФР-в, їх рів-
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нів в сироватці та сечі, а також ІЛ-10 в сечі; до-

слідження етіологічних особливостей показало 

найбільш низьку, в порівнянні з іншими гру-

пами, продукцію ІЛ-4 у хворих з наявністю S. 

faecalis в сечі, достовірної різниці між іншими 

показниками не було.

Отримані дані свідчать про необхідність ви-

користання імунотерапії у хворих на хронічний 

пієлонефрит; найбільшої корекції Т-клітинної 

ланки імунітету (підвищення Тх:Тс, ІЛ-4-

продукуючої здатності клітин) потребують хворі 

з наявністю S. faecalis та U. urealyticum, а хламі-

дій, діагностичного титру Ат до CMV, HSV - ін-

терферонової ланки. 
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