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Проведеними дослідженнями встановлено, що при запаль-
них ураженнях слизової оболонки порожнини рота у жінок
репродуктивного віку проходять значні зміни в системному
та місцевому імунітеті, корекція яких може дозволити як
запобігти виникненню захворювання, так і сприяти більш
якісному лікуванню.
Ключові слова: системній, місцевий імунітет, хронічна уро�
генітальна патологія, слизові оболонки.

Дослідженню місцевого та системного імунітету при за;
пальних захворюваннях у практиці лікаря;гінеколога та

лікаря;стоматолога  надають великого значення. Наявність
супутньої патології в практиці  різних спеціалістів усклад;
нює лікування первинного захворювання.  Вивчення імун;
ного статусу при різних захворюваннях залишається акту;
альною проблемою гінекології, стоматології та імунології і,
не дивлячись на велику кількість досліджень в цьому на;
прямку, немає однозначного тлумачення причин та ме;
ханізмів розвитку запальних захворювань [1–4]. 

Вважається, що в основі розвитку захворювань важливе
місце посідають як етіологічні чинники, так і певні порушен;
ня в системах уродженого та набутого імунітету, але кон;
кретні незворотні порушення певних імунних реакцій зали;
шаються ще до кінця не встановленими.

В імунному захисті слизових оболонок беруть участь як
специфічні, так і неспецифічні імунні реакції [1, 3, 5, 6].

Установлено, що у випадках порушення реакції вродже;
ного імунітету, а саме фагоцитозу та різних гуморальних чин;
ників, в механізми захисту включаються специфічні реакції
як клітинного, так і гуморального типу, з продукцією каскаду
цитокінів, що часто призводить до розвитку млявоперебігаю;
чих чи хронічних процесів [6–8]. У той самий час відкритим
залишається питання про імунні причини розвитку хронічних
запальних ушкоджень слизових оболонок  статевих органів та
порожнини рота, яке місце в цій патології відіграє вторинна
імунна недостатність, що не дозволяє імунним механізмам за;
хистити слизові оболонки та завершити запальну реакцію.
Поглиблене вивчення співвідношення системних та місцевих
імунних реакцій слизових оболонок дозволить спрямувати
цю патологію в керовану та відпрацювати показання для ви;
користання імунокоригувальної терапії залежно від індивіду;
альних зрушень в системі імунітету. 

Мета дослідження: вивчення стану системного та місце;
вого імунітету у  хворих жінок репродуктивного віку з
хронічними запальними процесами в практиці лікаря;гіне;
колога та лікаря;стоматолога.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено спільне, паралельне обстеження (лікарем;
гінекологом та лікарем;стоматологом) 23  жінок репродук;

тивного віку з хронічним гіперпластичним кандидозним сто;
матитом на фоні хронічної урогенітальної патології. Ці
жінки склали  I групу обстеження. Також було проведено об;
стеження 22 умовно здорових жінок, без патологічних змін
слизової оболонки порожнини рота (СОПР) та без супутньої
гінекологічної патології, які склали контрольну (II) групу.
Усі пацієнтки отримували консультацію лікаря;імунолога.

При зборі стоматологічного анамнезу з’ясували скарги з
боку порожнини рота, які характерні для запальних ура;
жень: сухість, відчуття печіння, стягнутості, поколювання,
зниження або зміни смакової чутливості, болючість при спо;
живанні їжі, наявність нальоту на язиці.

При проведенні об’єктивного дослідження СОПР у хво;
рих визначали наявність нальоту, враховували його ло;
калізацію, колір, можливість зняття нальоту та появу після
цього ерозивної поверхні. При огляді язика також урахову;
вали його колір, зволоженість, наявність відбитків зубів, на;
явність або відсутність нальоту. 

Імунологічне обстеження хворих включало: загальний
аналіз крові; кількісну оцінку Т; та В;ланок імунітету за до;
помогою непрямого імунофлюоресцентного методу з викори;
станням моноклональних антитіл (виробництва ЗАТ «Сор;
бент» Росія) проти антигенів лімфоцитів СD3, СD4, СD8,
СD16, СD22 та кінцевим підрахунком на проточному цито;
флуориметрі «Beckmam Coulter» USA; вивчення
функціональної активності Т;лімфоцитів за допомогою ре;
акції бласттрансформації з ФГА («WellcomeBurroughs»)
морфологічним методом; вивчення функціональної актив;
ності В;лімфоцитів за продукцією сироваткових Ig G, Ig A, та
Ig M; визначення концентрації циркулюючих імунних ком;
плексів (ЦІК) в сироватці крові з використанням ПЕГ;6000
на мікроспектрофотометрі «Specol;21» (Німеччина) при дов;
жині хвилі 450 НМ; вивчення фагоцитарної активності ней;
трофільних гранулоцитів за ступенем поглинання часток ла;
тексу із обчисленням фагоцитарного індексу Гамбурга та фа;
гоцитарного числа Райта. Для кожного хворого проводили
підрахунок відносної та абсолютної кількості всіх популяцій
та субпопуляцій лімфоцитів та імунорегуляторного індексу.

Для дослідження кров забирали із вени натще в пробірку
з 0,3 мл гепарину (25 одиниць в 1 мл фізіологічного розчину)
в кількості 3,5–5 мл, розводили забуференим фосфатами
фізіологічним розчином (0,85% розчин NaCl, pH;7,6) в 2 ра;
зи і нашаровували на градієнт щільності фіколл;верографін
(d=1,077 г/см3), центрифугували протягом 30 хв при 400° в
холодовій центрифузі РС;6 з кутовим ротором. Виділену су;
спензію лімфоцитів двічі відмивали в холодному забуфере;
ному фосфатами фізіологічному розчині (pH–7,6) і підрахо;
вували кількість клітин в камері Горяєва. Лімфоцити ресус;
пендували в фізіологічному розчині так, щоб концентрація
клітин була не меншою за 2,5106/мл. Моноклональні ан;
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титіла (ЗАТ «Сорбент;сервіс» Росія) вносили в пластикові
пробірки «Becton Dickinson» (США) в об’ємі 10 мкл та 100
мкл виділених лімфоцитів. Постановку реакції фенотипу;
вання проводили згідно з рекомендацією та інструкції до ан;
титіл. Слину (ротову рідину) забирали у хворих паралельно
із забором крові в об’ємі до 20 мл в пластикову пробірку
«епендорф» та досліджували вміст імуноглобулінів [3, 7, 11].  

Статистичне оброблення даних проводили за допомогою
програми «Statistica» для персонального комп’ютера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження вихідного стану імунної системи у обсте;
жених хворих свідчить, що кількість лейкоцитів була нижче
за дані контрольної групи осіб (р<0,01), відносний уміст
лейкоцитів не відрізнявся від показників здорових осіб
(р>0,01), проте їхня абсолютна кількість була достовірно
знижена (табл. 1).

Дослідження вмісту основних популяцій лімфоцитів із
фенотипом – CD3+, CD4+, CD8+ – показало достовірне їхнє
зниження відносно даних здорових осіб, хоча відносна
кількість суттєво не відрізнялась від останніх, на фоні чого
імунорегуляторний індекс був значно знижений (р<0,05).

Уміст активованої популяції Т;лімфоцитів – CD25+;,
CD22+;клітин (В;лімфоцити) та натуральних кілерних
клітин (CD16+) за абсолютними значеннями також був мен;
ше, ніж у здорових осіб без ознак запалення СОПР (р<0,05). 

Проліферативна активність Т;лімфоцитів, стимульована
in vitro ФГА, хоча і була вірогідно зниженою,  спонтанна ж
незначно перевищувала дані здорових осіб (табл. 2).

Фагоцитарна активність нейтрофільних гранулоцитів, за
даними фагоцитарного індексу (ФІ) та фагоцитарного числа

(ФЧ) також не відрізнялася від аналогічних даних у здоро;
вих осіб (р>0,1). Проте метаболічна активність ней;
трофільних гранулоцитів за даними НСТ;тесту була висо;
кою (р<0,01), що свідчило про наявність запального процесу
в організмі обстежених хворих.

Дослідження концентрації ЦІК за різною молекулярною
масою виявило, що на тлі зниження на 26,93% кількості не;
патогенних високомолекулярних ЦІК із константою седи;
ментації більше 19S спостерігається підвищення вмісту ви;
сокопатогенних середньомолекулярних (11–19S) – на 18,8%
– та дрібномолекулярних (<11S) – на 106,9% ЦІК. Підви;
щення концентрації патогенних ЦІК на фоні зниження фа;
гоцитарної активності нейтрофільних гранулоцитів при зро;
станні їхньої метаболічної активності супроводжується по;
рушенням їх елімінації із організму (табл. 3). 

На тлі зниженої фагоцитарної активності нейтрофільних
гранулоцитів в крові хворих І групи  виявлялася висока кон;
центрація високопатогенних середньо; та дрібномолекуляр;
них ЦІК при достовірно зниженому вмісті непатогенних ви;
сокомолекулярних ЦІК з константою седиментації 19 >S.

Рівень сироваткових IgG та IgM в крові був дещо до;
стовірно зниженим відносно даних контрольної групи, що
може бути пов’язано як із їхньою участю в усуненні запаль;
ного процесу, про що свідчить високий рівень метаболічної
активності нейтрофільних гранулоцитів за даними НСТ;те;
сту, так і той загальновідомий факт, що IgG; та IgM;антитіла
завдяки своїм властивостям беруть участь у формуванні
ЦІК з подальшою інактивацією та елімінацією антигену.

У той самий час рівень сироваткового IgA, який має
відношення до імунітету слизових оболонок був вірогідно
знижений та складав лише 1,4±0,19 г/л, при нормі
2,02±0,24 г/л.

Таблиця1
Ñòàí êë³òèííîãî ³ìóí³òåòó ó îáñòåæåíèõ  I ãðóïè

Таблиця 2
Ôóíêö³îíàëüíà àêòèâí³ñòü êë³òèí êðîâ³ õâîðèõ íà çàïàëüí³ óðàæåííÿ ÑÎÏÐ â òåñòàõ ÐÁÒË òà ôàãîöèòîçó

Імунологічні показники Хронічний запальний процес (n=23) Контрольна група (n=22)

Лейкоцити, 109/л 4,48±0,10 7,76±0,82

Лімфоцити,% 109/л
29,15±1,48 31,64±3,90

1,51±0,12 2,41±0,239

CD3+>лімфоцити,% 109/л
45,78±2,27 65,85±7,20

0,58±0,03 1,59±0,173

CD4+>лімфоцити,% 109/л
25,19±2,83 33,60±0,20

0,39±0,04 0,86±0,093

CD8+>лімфоцити,% 109/л
23,41±0,49 21,50±2,01

0,36±0,02 0,52±0,059

Імунорегуляторний індекс CD3+/CD4+ 1,11±0,09 1,81±0,19

CD25+>лімфоцити% 109/л
23,71±2,48 28,10±0,70

0,38±0,05 0,59±0,06

Примітка: – р<0,05 – вірогідність різниці показників хворих відносно груп контролю.

Імунологічні показники Хронічний запальний процес (n=23) Контрольна група (n=22)

РБТЛ з ФГА,% 53,91±4,17 80,21±8,7

Спонтанна РБТЛ,% 4,19±0,26 1,85±0,04

Фагоцитарний індекс 49,28±3,21 69,84±7,25

Фагоцитарне число 3,18±0,019 8,22±0,65

НСТ>тест, % 38,22±2,51 21,69±2,38

Примітка:  – р<0,05 – вірогідність різниці показників  хворих відносно групи контролю.



158 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Отримані нами дані співпадають з багатьма даними літе;
ратури, в яких цей процес розглядається з різних точок зору,
а саме – з позиції місцевого запального процесу або з позиції
системних порушень в організмі, або з позиції системних по;
рушень в організмі на тлі індукованої вторинної імунної не;
достатності. Велике значення в оцінюванні отриманих даних
має як тривалість тяжкості запального процесу, так і
етіологічний чинник, який спричинив розвиток цієї пато;
логії. Проведені нами дослідження свідчать, що запальна ре;
акція в СОПР супроводжується вірогідно зниженим вмістом
IgA в крові, зниженням абсолютної та відносної концент;
рації Т;лімфоцитів, особливо хелперної її субпопуляції. У
той самий час виявлено збільшення в крові кількості В;
лімфоцитів (CD22+). Виявлені зміни в функціональній ак;
тивності клітин імунної системи, а саме гальмування
проліферації лімфоцитів на ФГА та зниження фагоцитарної
активності нейтрофільних гранулоцитів крові.

Таким чином, хронічний запальний процес слизових
оболонок не є винятково місцевою реакцією, а він супрово;
джується різноспрямованими змінами в ланках системного
імунітету, який потребує відповідного лікування.

Загальновідомо, що важливим показником стану СОПР
є склад та активність рідини ротової порожнини, де знахо;
дяться як фактори вродженого імунітету, так і специфічні
імунні чинники, а саме антитіла та цитокіни [4]. Проведені
нами дослідження рівня імуноглобулінів в рідині ротової по;
рожнини та фагоцитарної активності клітин, які віддзерка;
люють стан місцевого імунітету, представлені в табл. 4.

Інтегральним показником стану місцевого імунітету є
рівень секреторного IgA в слині. Загальновідомо, що SIgA –
це перша лінія протиантигенного захисту слизових оболо;
нок. Достатній його рівень в слині навіть при неглибоких по;
рушеннях в клітинному та гуморальному імунітеті забезпе;
чує резистентність слизових оболонок до бактеріальних та
вірусних антигенів.

SIgA здатні попереджувати адгезію вірусів до епітеліаль;
них клітин слизових оболонок (СО), а при внутрішньо;
клітинному розпізнаванні вірусів – можуть блокувати про;
цеси транскрипції вірусного геному. Аналогічним ме;

ханізмом секреторні IgA блокують і адгезію мікроорганізмів.
SIgA здатні посилювати активність фагоцитувальних клітин
та регулювати клітинну опосередковану антитілозалежну
цитотоксичність лімфоцитів слизових оболонок. Окрім
SIgA, в слині виявляють і інші імуноглобуліни, зокрема IgG
та мономерну форму IgA, проте на поверхню епітеліального
шару СО вони можуть проходити лише при певних пору;
шеннях та дефіциті SIgA. 

Проведеними дослідженнями установлено, що у
пацієнтів із запальними захворюваннями СОПР вияв;
ляється глибоке пригнічення рівня секреторного імуногло;
буліну А, рівень його в 4 рази менше, ніж у контрольній
групі, в той самий час IgG підвищений в 5 разів, що можна
пояснити тим, що при запальному процесі слизової оболон;
ки в реакції включаються і слизові залози або походження
цього імуноглобуліну із судин слизової оболонки, у яких по;
рушена проникність капілярів внаслідок запалення та на;
бряку. Поряд зі збільшенням в 1,5 разу рівня IgG
реєструється вірогідне підвищення IgА. Отримані дані до;
зволяють думати, що у місцевому імунітеті СОПР має місце
суттєве порушення синтезу та секреції секреторного IgА, що,
можливо, і є однією з причин як розвитку, так і хронічного
перебігу запального ураження СОПР та тривалої персис;
тенції різних збудників.

Поряд із цим відзначено гальмування фагоцитарної ак;
тивності клітин ротової порожнини, особливо фагоцитарно;
го числа, яке свідчить про кількість захоплених патогенів
однією клітиною. Зниження фагоцитарної активності ней;
трофільних гранулоцитів крові співпадає зі зниженням цієї
активності клітин слини, що дозволяє вважати, що ці проце;
си взаємопов’язані і виконуються однією популяцією клітин,
а саме нейтрофільними гранулоцитами, які із кровообігу
прийшли при запаленні слизових оболонок потрапили у ро;
тову порожнину [3, 5, 7].

Таким чином, в місцевому імунітеті мають місце
суттєві зміни у відповідних показниках, серед яких, з одно;
го боку, має місце гальмування продукції секреторного IgА
та процесів фагоцитозу, а з іншого – компенсаторно
збільшується секреція сироваткового IgG. Якщо причини

Таблиця 4
Ð³âåíü ³ìóíîãëîáóë³í³â òà ôàãîöèòàðíî¿ àêòèâíîñò³ êë³òèí ð³äèíè ðîòîâî¿ ïîðîæíèíè 

ó ïàö³ºíò³â ³ç çàïàëüíèìè çàõâîðþâàííÿìè ÑÎÏÐ

Імунологічні показники Хворі на запальні захворювання СОПР (n=23) Контрольна група (n=22)

Секреторний IgА
(SIgА), г/л 0,29±0,05 1,49±0,08

IgА, г/л 0,54±0,02 0,32±0,025

IgG, г/л 3,48±0,20 0,45±0,004

Фагоцитарний індекс (ФІ), % 48,81±2,93 54,21±6,12

Фагоцитарне число 4,73±0,13 7,24±0,81

Примітка:  – вірогідність різниці показників відносно даних контрольної групи.

Таблиця 3
Ñòàí ãóìîðàëüíîãî ³ìóí³òåòó ó îáñòåæåíèõ I ãðóïè

Імунологічні показники Хронічний запальний процес (n=23) Контрольна група (n=22)

ЦІК
(ум.од.)

>19S (2,5% ПЕГ крупномолекулярні) 34,84±2,71 51,70±3,17

11>19S (3,5% ПЕГ середньомолекулярні) 48,99±3,46 34,54±2,02

<11S (7,5% ПЕГ дрібномолекулярні) 23,21±3,06 10,94±1,13

Вміст

IgG, г/л 9,41±1,24 13,85±1,46

IgА, г/л 1,40±0,19 2,02±0,24

IgМ, г/л 0,89±0,09 1,29±0,13

Примітка:  – р<0,05 – вірогідність різниці показників  хворих відносно групи контролю.
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збільшення вмісту імуноглобуліну більш;менш зрозумілі,
то причини та механізм гальмування продукції секретор;
ного IgА досліджені недостатньо, що потребує подальшого
вивчення.

ВИСНОВКИ

1. При запальних ураженнях СОПР відбувається галь;
мування Т;клітинної ланки системного імунітету, пригні;
чення синтезу імуноглобулінів крові, особливо IgА.

2. Порушення в гуморальній ланці імунної системи неод;
нозначні – відзначається підвищення відсоткового рівня 
В;лімфоцитів в крові  при зниженні рівня сироваткових іму;
ноглобулінів.

3. При запальному ураженні СОПР мають місце різно;
спрямовані зміни в місцевому імунітеті, а саме суттєве зни;
ження рівня секреторного IgА та фагоцитарної активності
клітин на фоні підвищеного рівня IgG в слині, що може
відтворювати тяжкість стану СОПР.

Результаты анализа местного и системного 
иммунитета у женщин репродуктивного возраста
Н.И. Лисяный, А.Г. Потапова, Н.Г. Бычкова,
О.В. Решетняк

Проведенными исследованиями установлено, что при воспали;
тельных поражениях слизистой оболочки полости рта у женщин
репродуктивного возраста происходят значительные изменения в
системном и местном иммунитете, коррекция которых позволит
как препятствовать возникновению заболеваний, так и способ;
ствовать более качественному лечению. 
Ключевые слова: системный, местный иммунитет, хроническая
урогенитальная  патология, слизистые оболочки.

The resalts of indicators systemic 
and local immunityin in women of reproductive age
M.I. Lessianuyi,  A.G. Potapova,  N.G. Buchkova,
O.V. Reshetnyak

In chronic inflammatory diseases of the oral mucosa it is marked
changes in both local and systemic links in the immune system,which
results in a prolonged duration.

Key words: system and local immunity, cronic urogenital pathology.
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