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Запальні захворювання ста-
тевих органів жінок становлять
60–65 % від усіх гінекологічних
захворювань, а також значну
частку в амбулаторній практи-
ці лікаря-акушера-гінеколога
[1]. Запальний процес супро-
воджується значними імуноло-
гічними змінами, розвиток різ-
них форм інфекційного проце-
су (гостра, підгостра, хронічна)
значною мірою зумовлюється
станом імунної системи під час
зараження. Повне видужання
відбувається лише в тому разі,
коли з організму видалений
збудник і коли імунопатологіч-
ні механізми запалення вимк-
нені, а тимчасовий дефект іму-
нологічної реактивності лікві-
дований.

Роль інфекційного, частіше
мікробного, фактора в генезі
запальних захворювань орга-
нів малого таза у жінок не зав-
жди може бути представлена
тільки у формі простих при-
чинно-наслідкових структурно-
функціональних зв’язків на
фоні постагресивної метабо-
лічної реакції. Його значення
може змінюватися навіть у ди-
наміці розвитку ускладнень.

Досі істотне місце серед
ускладнень, детермінованих ін-
фекційним фактором, як і рані-
ше, належить ускладненням
репродуктивного здоров’я. Де-
які дослідники вважають, що
знизити частоту запальних за-
хворювань малого таза у жінок
не вдасться, тому що пробле-
ма її контролю визначається
не тільки організаційними, гігіє-
нічними та бактеріологічними

умовами терапії, але й індиві-
дуальними біологічними особ-
ливостями, властивими орга-
нізму кожної пацієнтки. Наші
багаторічні дослідження, при-
свячені вивченню хронічних
запальних захворювань стате-
вих органів у жінок, схиляють
нас до думки про більш опти-
містичні можливості діагности-
ки та лікування цієї групи за-
хворювань [1; 2].

У генезі розвитку запальної
реакції найбільше значення на-
лежить макрофагальній систе-
мі, зокрема її похідним — ме-
діаторам запалення: продуктам
перетворення арахідонової
кислоти (лейкотрієнам, проста-
гландинам) і цитокінам. Макро-
фаги та моноцити — філоге-
нетично найбільш давні клітини
імунної системи. Функції макро-
фагів різноманітні та не вичер-
пуються потребами імунного
захисту організму. Цитокіни ві-
діграють важливу роль у між-
клітинній взаємодії лімфоцитів
із клітинами імунної системи й
іншими системами організму
[3]. Незважаючи на те, що біо-
логічна активність цитокінів різ-
номанітна, їх поділяють на 3
групи: 1-ша — ефектори та ре-
гулятори запальних процесів;
2-га — регулятори антигенне-
специфічної імунної відповіді;
3-тя — регулятори гемопоезу
імунокомпетентних клітин. Як-
що роль цитокінів у реалізації
запальної реакції вивчається
вже давно, то важливість ци-
токінів 2-ї групи визначається
їх можливістю підтримувати
проліферацію та диференцію-

вання активних імунокомпе-
тентних клітин, основними
джерелами яких є субпопуля-
ції Т-хелперів: інтерлейкін-2
(IL-2) — регулює субпопуляції
Т-клітин, активує натуральні кі-
лери (NК-клітини), підсилює
здатність макрофагів до пере-
кисного окиснення, стимулює
продукцію імуноглобулінів (Ig)
M і G, тобто підтримує імунну
відповідь на різні антигени; ін-
терлейкін-6 (IL-6) — підсилює
проліферацію та диференцію-
вання В-клітин. Цитокіни 3-ї гру-
пи мають здатність впливати на
процеси проліферації та дифе-
ренціювання імунокомпетент-
них клітин різного ступеня зрі-
лості: IL-2 — вилочкова залоза;
IL-6 — підсилює та підтримує
довгу за часом стимуляцію.

Серед медіаторів запален-
ня в організації запальної від-
повіді провідного значення на-
дають саме цитокінам, зокрема
фактору некрозу пухлин (TNF)
і прозапальним інтерлейкінам
— IL-2 й IL-6. При оцінці вира-
женості запальної реакції ви-
правдане використання крите-
ріїв, які характеризуватимуть
активність «медіаторних по-
жеж» за рівнем цитокінової ак-
тивності з визначенням вмісту
у крові основних прозапальних
цитокінів (TNF, IL-2, IL-6 і т. д.).
Накопичений досвід дослі-
дження цих маркерів свідчить
про те, що найінформативні-
шим для визначення відповіді
організму на мікробне наван-
таження виявився плазмовий
рівень IL-6, тому цей критерій
останнім часом стає стандарт-
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ним для визначення динаміки
мікробної агресії [4; 5].

З другого боку, IL-2 — клю-
човий компонент системи пеп-
тидних регуляторів міжклітин-
них взаємодій різних фізіоло-
гічних систем організму: імун-
ної, ендокринної, нервової. Да-
ний цитокін поєднує в собі влас-
тивості одного з головних рос-
тових і мобілізаційних факто-
рів адаптивної складової імуні-
тету з широкою гамою регуля-
торних ефектів і можливістю
посилення цитотоксичного по-
тенціалу імунокомпетентних
клітин. Основна імунотропна
дія IL-2 проявляється при фор-
муванні адекватної імунореак-
тивності в умовах специфіч-
ної активації антигенами ін-
фекційних етіопатогенів. При
включенні IL-2 у комплексне
лікування гнійно-септичних та
інфекційних хворих він запобі-
гає загибелі мононуклеарів і
нейтрофілів механізмом апоп-
тозу. При цьому активізуються
процеси переробки та подан-
ня антигенів, посилюється цито-
токсичність специфічних і на-
туральних кілерів, а також ак-
тивованих моноцитів, збільшу-
ється здатність різних клітин
до синтезу цитокінів. Плазма-
тичні клітини активніше секре-
тують імуноглобуліни більшос-
ті ізотипів, відновлюється ба-
ланс цитокінової регуляції, лік-
відується субпопуляційний
дисбаланс T-лімфоцитів. Змен-
шується імунодепресія різної
природи: як пов’язана з пору-
шеним балансом про- і проти-
запальних цитокінів, так і зумов-
лена енергією специфічних лім-
фоцитів. Недостатність IL-2, як
основного ростового фактора,
призводить до недостатньої
стимуляції вироблення у В-лім-
фоцитів IgM і G, дефектів ак-
тивізації NK-клітин (тому що во-
ни мають на мембрані рецеп-
тори в основному до IL-2), зни-
ження активності макрофа-
гальної системи та прогресу-
вання імунодефіциту [6; 7].

Таким чином, видно, що од-
ним і тим же цитокінам нале-
жить величезна роль не тіль-

ки у формуванні запалення, а
й у регуляції імунної відповіді
та проліферації клітин імунної
системи, тому вважаємо, що у
реалізації загального адапта-
ційного синдрому макрофагаль-
ній системі та цитокінам, зокре-
ма, належить, можливо, вирі-
шальна роль.

Гуморальні фактори (систе-
ма комплементу, лізоцим, оп-
соніни, фібропектин, бета-лізи-
ни тощо) в комплексі з клітин-
ними факторами (макрофага-
ми, поліморфноядерними лей-
коцитами, Т-лімфоцитами) й
елементами місцевого імуніте-
ту (ІgА-антитіла) формують
захисні бар’єри, які забезпечу-
ють динамічну рівновагу між
мікроорганізмом і нормальною
мікрофлорою. Пошкодження
будь-якої ланки, що становить
екосистему, призводить до по-
рушення її рівноваги та спри-
чинює патологічний стан. Змен-
шення кількості лактобацил
призводить до різкого збіль-
шення кількості патогенних мік-
роорганізмів, зміни співвід-
ношення анаеробів і аеробів
(1000 : 1) (концентрація мікро-
організмів вагіни наближаєть-
ся до концентрації кишечнику).
Починається десквамація епі-
телію, що й сприяє розвитку
висхідної інфекції [8].

Мікроорганізми, які постійно
є в статевих шляхах, за певних
умов можуть стати вірулентни-
ми. Фізіологічні захисні механіз-
ми є перешкодою для їх акти-
вації та участі в запаленні.

Фізіологічні захисні механіз-
ми такі:

а) фізіологічна десквамація
та цитоліз поверхневих клітин
епітелію вагіни, зумовлені впли-
вом гормонів яєчника;

б) неспецифічні антимікроб-
ні механізми, які діють на клі-
тинному рівні, фагоцитоз за
допомогою макрофагів. Неспе-
цифічні гуморальні фактори:
білок плазми трансферин, який
зв’язує залізо, необхідне для
росту бактерій; опсоніни, що
посилюють фагоцитарну актив-
ність клітин; лізоцим-пептид,
який має антимікробну актив-

ність; лізин, що виділяється
тромбоцитами у вогнищі запа-
лення;

в) імунні механізми захисту
від грибкової та вірусної інфек-
цій внутрішньоклітинних бакте-
ріальних паразитів (Т-лімфо-
цити, імуноглобуліни, система
комплементу);

г) у верхніх відділах стате-
вої системи велику роль віді-
грають захисні механізми на
рівні цервікального каналу й
ендометрія. Шийка матки у жі-
нок репродуктивного віку має
циліндричну форму; у дівчаток
і інфантильних жінок — коніч-
ну. Вагінальна частина шийки
матки покрита багатошаровим
плоским епітелієм, у якому, як
і в епітелії слизової оболонки
вагіни, протягом менструаль-
ного циклу відбуваються цик-
лічні зміни. Ендоцервікс покри-
тий однорядним високим цилін-
дричним епітелієм з базально
розміщеними ядрами. Трива-
лість дозрівання клітин плос-
кого епітелію ендоцервіксу —
4 дні. Слизовий секрет клітин
ендоцервікального епітелію
являє собою гель. Надмірна
секреція слизу (лужна) спосте-
рігається під час фолікулярної
фази, особливо в передовуля-
торний період. Після овуляції
секреція зменшується, стає
кислою. Секрет має важливе
значення для запліднення та є
бар’єром для інфекції. Слизовій
пробці цервікального каналу
притаманна бактерицидна,
протеолітична активність за
рахунок лізоциму, лактоферину
й імуноглобулінів усіх класів.

Тривалі запальні захворю-
вання у значній кількості при-
зводять до вагомих імунологіч-
них зрушень, а імунні реакції,
у свою чергу, впливають на
перебіг і наслідок захворюван-
ня. Доведено, що імунодефі-
цит є однією з основних при-
чин розвитку інфекційного про-
цесу, що має торпідний пере-
біг і часто рецидивний ха-
рактер [9]. Порушення у систе-
мі імунітету — дуже важли-
вий фактор, який спричиняє
розвиток хронічного запален-
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ня, оскільки імунні клітини на-
явні у жіночому тракті практич-
но всюди. У більшості розвину-
тих країн серед дорослого на-
селення спостерігається зни-
ження рівня природної резисте-
нтності та реактивності, що зу-
мовлено, перш за все, неспри-
ятливою екологічною ситуацією
та дією багатьох інших неспри-
ятливих факторів. З огляду на
це, розібратися з тим, є імуно-
дефіцит наслідком основного
захворювання чи, навпаки, при-
чиною його хронізації, отже, пе-
рвинним, дуже складно.

Природна реакція організму
на запальний процес у черев-
ній порожнині та різний ступінь
ендотоксикозу характеризуєть-
ся зміною лейкоцитарної фор-
мули та збільшенням лейкоци-
тарного індексу інтоксикації,
що, поряд з іншими патологіч-
ними змінами складу крові
(гіпо- та диспротеїнемія, гіпер-
гаммаглобулінемія, порушен-
ня згортання крові, пригнічен-
ня синтезу антитіл, порушення
електролітного балансу тa ін.),
зумовлює зниження загальної
реактивності організму, а від-
так і його опірність будь-яким
подразникам, у тому числі й ін-
фекційним [3]. Класичними клі-
тинами, що визначають анти-
інфекційний захист організму,
є поліморфноядерні нейтрофі-
ли крові. Ступінь їх морфо-
функціональних патологічних
порушень найбільш об’єктивно
відображає запальні процеси в
організмі та стан ендогенної
інтоксикації [10].

Тривале подразнення та гі-
перактивація імунної системи
в подальшому призводять до
пригнічення її функцій і форму-
вання стійкої імунної недостат-
ності, тому дія етіотропних
препаратів, у тому числі й ан-
тибіотиків, може бути неефек-
тивною [11]. Структурну осно-
ву імунної системи становлять
лімфоїдні клітини. Різноманіт-
ність і складність функцій, які
вони виконують, пояснюється
гетерогенністю їх популяцій,
тому за кількістю лімфоцитів
деяких субпопуляцій, що зна-

ходяться у циркуляції, та за їх
співвідношенням можна роби-
ти висновок про стан імунної
системи та відповідно форму-
вати лікувальну тактику.

Упродовж своєї життєдіяль-
ності організм стикається з різ-
ними за силою подразниками
й адаптується до них за допо-
могою неспецифічних відповід-
них реакцій. Ці пристосуваль-
ні реакції організму є регулято-
рами динамічної сталості внут-
рішнього середовища. Реактив-
ність організму, як і адаптацій-
ні реакції, значною мірою є при-
родженими функціями. Проте у
процесі життя, внаслідок впли-
ву різних факторів зовнішньо-
го середовища та взаємодії з
інфекційними чи подразливи-
ми агентами, вона може зміню-
ватися. Відомо п’ять типів реак-
тивності організму. Нормальну
фізіологічну реактивність відоб-
ражає адекватний тип, а пато-
логічну — інші чотири: гіпер-
реактивний, гіпореактивний,
парадоксальний, ареактивний.
У вивченій літературі не знай-
дено повідомлень щодо типів
реактивності організму у гіне-
кологічних хворих.

Саме тому метою нашої ро-
боти стало вивчення особли-
востей імунологічного статусу
у жінок із хронічними запаль-
ними захворюваннями стате-
вих органів з урахуванням ка-
тамнезу хвороби.

Матеріали та методи
дослідження

Для виділення жінок у гру-
пу хворих на хронічні запальні
захворювання статевих орга-
нів і вивчення катамнезу їх
хвороби проведені клініко-епі-
деміологічні (проспективні, ко-
гортні) та соціологічні дослі-
дження стану репродуктивно-
го здоров’я жінок фертильно-
го віку — мешканок Дніпровсь-
кого району Києва. Досліджен-
ня проведено згідно зі спеці-
ально розробленою програ-
мою досліджень у 1000 жінок
із вибраної популяції.

Для аналізу даних проведе-
но анкетування пацієнток. На-

далі була створена комп’ютер-
на база даних, яка слугувала
основою для первинного ста-
тистичного аналізу результатів
дослідження.

Визначення інтерлейкіну-6
(IL-6) і розчинного рецепто-
ра  фактора некрозу пухлин
(sTNFR1): за допомогою імуно-
ферментного аналізу (ELISA) у
сироватці крові пацієнток ви-
вчали рівні цитокінів: IL-6 і роз-
чинного sTNFR1 (Biosource,
Бельгія).

Визначення сироваткових
імуноглобулінів: у сироватці
крові жінок визначали концен-
трацію імуноглобулінів класів
G, A, M за методом простої
радіальної імунодифузії в ага-
ровому гелі з використанням
антисироваток відповідної спе-
цифічності, а також стандартів
імуноглобулінів людини класів
G, A, M, sIgA (підприємство з
виробництва бакпрепаратів
ім. М. Ф. Гамалеї, Москва, Ро-
сія; «Биомед», Росія).

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами було комплексно про-
аналізовано анамнез і катам-
нез за 10 років 1000 жінок ре-
продуктивного віку. З цієї попу-
ляції була виділена когорта жі-
нок (240) із хронічними запаль-
ними захворюваннями стате-
вих органів. Усі обстежені жін-
ки були дітородного віку (від 28
до 42 років).

Аналіз отриманих результатів
показав, що серед обстежених
навчалися 15 (6,2 %) осіб, служ-
бовців було 123 (51,2 %), робіт-
ників — 72 (30,0 %), сільгоспро-
бітників — 7 (3,0 %), домогоспо-
дарок — 19 (7,9 %), військово-
службовців — 4 (1,6 %).

Відзначено, що 35 (14,5 %)
жінок із різних соціальних про-
шарків даної популяції відміча-
ють наявність несприятливої
екологічної ситуації під час
професійної діяльності. Шкід-
ливою свою працю вважають
27 (11,2 %) жінок, які відміча-
ють наявність впливу хімічних
речовин, задимленості та зага-
зованості.
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Дані дослідження свідчать
про те, що серед обстежених
123 (51,2 %) жінки проживають
у місті від народження, а 113
(47,1 %) жінок мешкають у
промисловому регіоні більше
20 років. Усі обстежені жінки з
цього регіону проживають у ок-
ремих квартирах багатоповер-
хових будинків із центрально-
водяним опаленням і водопо-
стачанням.

При аналізі даних щодо со-
матичного анамнезу жінок у
першу чергу звертає на себе
увагу висока кількість анемій
— 112 (46,6 %), захворювань
серцево-судинної системи —
21 (25,4 %) (у тому числі набу-
тих вад серця — 19 (7,9 %)),
функціональних захворювань
серцево-судинної системи, зок-
рема нейроциркуляторної ас-
тенії (НЦА) — 87 (36,2 %), та
захворювань органів травлен-
ня — 15 (14,5 %).

Потрібно відзначити, що під-
вищений рівень соматичної за-
хворюваності у жінок групи до-
слідження є тим негативним
фактором, який міг сприяти
розвитку порушень репродук-
тивного здоров’я, ускладнень
вагітності та пологів і перина-
тальної патології.

Результати досліджень по-
казали, що психоемоційний
стан значної частини обстеже-
них характеризується підви-
щеною нервовістю, дратівли-
вістю (у 27 % випадків), від-
чуттям невпевненості у собі (у
33 %) і при взаєминах з ото-
чуючими (у 41 %), відчуттям
страху нерозуміння (у 51 %),
відчуттям незручності після су-
перечок (у 64 %), страхом кри-
тики з боку оточуючих (у 28 %),
низькою самооцінкою (у 22 %),
підвищеним нервовим напру-
женням на роботі (у 34 %).
Деякі жінки відмічали фізичну
та психічну виснаженість (у
18 %) і наявність конфліктів у
сім’ї (у 25 %). З наведених
вище даних видно, що серед
жінок популяції спостерігали-
ся підвищене нервове напру-
ження та психічна виснаже-
ність, які могли бути перед-

умовою до зміни психологіч-
ного стану і факторами ризи-
ку порушень репродуктивної
сфери.

Особливий інтерес виклика-
ли дослідження загострень хро-
нічних запальних захворювань
статевих органів (ХЗЗСО) у жі-
нок залежно від терміну хворо-
би у період 10 років після ліку-
вальних заходів (табл. 1).

Як видно з табл. 1, у дослі-
джуваних жінок протягом 3 ро-
ків виявлено низький відсоток
загострення захворювання,
яке повторювалося від одного
до двох разів, — 55 (23,0 %),
у 35 (14,5 %) жінок — від двох
до трьох разів. Цей факт мож-
на пояснити ефективністю про-
веденого лікування в анамнезі.

Слід зазначити, що найвища
частота загострення ХЗЗСО у
пацієнток припадає на період
5 років після проведеного ліку-
вання.

Аналіз даних виявив загост-
рення захворювання за визна-
чений період від 1 до 2 разів —
у 47 (19,6 %), від 2 до 3 разів
— у 72 (30,0 %), від 4 і більше
— у 101 (42,1 %), що поясню-
ється в основному частою змі-
ною статевих партнерів, ліку-

ванням амбулаторно та від-
сутністю лікування взагалі.

Звертає на себе увагу те,
що у жінок із групи обстежен-
ня виявлено часті загострення
наявних у них ХЗЗСО, які про-
являються у вигляді ізольова-
них і поєднаних форм. Слід
зазначити, що за структурою
вони розподілилися так: захво-
рювання геніталій нижнього
відділу (вагініт, цервіцит, вуль-
віт), верхнього відділу (саль-
пінгоофорит, сальпінгіт, запаль-
на хвороба матки) та змішані
чи поєднані (сальпінгоофорит,
цервіцит, вагініт) (табл. 2).

При дослідженні катамнезу
жінок щодо порушень репро-
дуктивного здоров’я визначено
високу частоту загострень за-
пальних хвороб статевих орга-
нів залежно від рівня уражен-
ня статевих органів і терміну
захворювання. Аналізуючи дані
табл. 2, виявили високу часто-
ту загострень, особливо ниж-
нього відділу геніталій у жінок,
у період через 3 роки після про-
веденого лікування.

З табл. 2 видно, що часто-
та загострень запальних за-
хворювань геніталій поєдна-
них та ізольованих форм у пе-

Таблиця 1
Частота загострень

хронічних запальних захворювань статевих органів у жінок
залежно від терміну загострення, абс. (%)

 Термін загострення    Кількість загострень, рази
     після лікування
         в анамнезі 1–2 2–3 4 і більше

Через 3 роки 55 (23,0) 35 (14,5) —
Через 5 років 47 (19,6) 72 (30,0) 101 (42,1)
Через 7 років 27 (11,2) 60 (25,0) 68 (28,3)
Через 10 років 51 (21,2) 58 (24,1) 39 (16,2)

Таблиця 2
Частота загострень хронічних запальних захворювань
статевих органів у жінок залежно від рівня ураження
статевих органів і терміну загострення, абс. (%), n=80

Термін загострення  Рівень ураження статевих органів
    після лікування
       в анамнезі нижній верхній верхній і нижній

Через 3 роки 65 (81,2) 12 (15,0) 8 (10,0)
Через 5 років 41 (51,2) 39 (48,7) 35 (43,7)
Через 7 років 9 (11,2) 55 (68,7) 34 (42,5)
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ріод через 5 років залишаєть-
ся майже однаковою. Упро-
довж досліджень визначено,
що у період через 7 років збіль-
шилася частота загострення
запального процесу верхнього
рівня статевих органів — 55
(68,7 %), а також значно зни-
зилася частота загострень ниж-
нього рівня статевих органів —
9 (11,2 %).

Показники цитокінів у жінок
із хронічними запальними за-
хворюваннями статевих ор-
ганів залежно від локалізації
хронічного запалення наведе-
ні у табл. 3. Найменша кон-
центрація MIP-1β відмічена у
хворих із нижнім рівнем ура-
ження запальним процесом
статевих органів, а його най-
більша концентрація була при
хронічному запаленні верхньо-
го відділу органів малого таза.
Проміжну позицію концентра-
ція цього хемокіну займає при
нижньому і верхньому уражен-
ні запальним процесом органів
малого таза. Найбільша кон-
центрація розчинного sTNFR1
констатована у жінок також
при верхньому рівні ураження
статевих органів, менша кон-
центрація була у жінок із ниж-
нім рівнем і найменша — у жі-
нок із нижнім і верхнім рівня-
ми запального процесу. Подіб-
не розподілення спостерігало-
ся і стосовно IL-6, тобто най-
вища концентрація була у жі-
нок з верхнім рівнем, а най-
менша — при поєднанні ниж-
нього та верхнього рівнів.

Концентрація розчинного
sTNFR1 залежно від тривалос-
ті хронічного запалення орга-
нів малого таза у жінок наве-
дена у табл. 4. Найменша кон-
центрація sTNFR1 спостеріга-
лась у жінок із хронічним за-
хворюванням статевих органів
із тривалістю захворювання
3 роки. При тривалості захво-
рювання 5 і 7 років концентра-
ція sTNFR1 поступово зросла,
а в 10 років — знизилася.

Відомо, що sTNFR1 стабілі-
зує циркулюючий ФНП і збіль-
шує період напіврозпаду ФНП.
Він бере участь у апоптозі та

характеризується антивірусною
активністю. Отримані дані свід-
чать, що найвища концентра-
ція sTNFR1 констатується при
хронічному сальпінгоофориті,
тобто при верхньому рівні ура-
ження статевих органів, тимча-
сом як при нижньому рівні
спричинює меншу реакцію за-
палення. Подібною є реакція
MIP-1β та IL-6, тобто найвира-
женішою є реакція при верх-
ньому рівні ураження статевих
органів.

Щодо тривалості хронічного
запалення поступове підви-
щення sTNFR1 свідчить про
нарощування запальної ре-
акції з підвищенням тривалос-
ті захворювання, але через
10 років хвороби виникає ви-
снаження системи sTNFR1-
ФНП і концентрація sTNFR1
зменшується.

У табл. 5 наведені дані іму-
ноглобулінів G, A, M і лізоци-
му у сироватках крові обсте-
жуваних пацієнток. У концен-
трації імуноглобуліну G особ-
ливих змін залежно від трива-
лості захворювання не відмі-
чено, але з більшою трива-
лістю хвороби зменшуються
концентрації імуноглобуліну А
та підвищуються концентрації
імуноглобуліну М. Щодо дина-
міки лізоциму, то відмічено,
що з більшою тривалістю за-
палення зменшуються рівні лі-
зоциму.

У табл. 6 наведені концент-
рації імуноглобулінів залежно
від локалізації запального про-
цесу. Найнижча концентрація
імуноглобуліну А зареєстрова-
на при верхньому рівні ура-

Таблиця 3
Концентрація MIP-1βββββ, sTNFR1, IL-6

при хронічному запаленні жіночих статевих органів,
пг/мл, n=10

Значення показника у жінок із хронічними запальними
захворюваннями залежно від рівня ураження

статевих органів
Концент-
рація

факторів
Нижній рівень Верхній рівень Нижній і верхній

рівні

MIP-1β 107,3±18,7 137,8±45,8 121,7±25,1
sTNFR1 684,2±73,6 837,2±147,6 630,3±59,3
IL-6 26,8±11,7 50,4±14,4 18,7±7,4

Таблиця 4
Концентрація розчинного
рецептора фактора некрозу
пухлин жінок із хронічними

захворюваннями
статевих органів

залежно від тривалості
захворювання, n=20

Тривалість Значення
захворювання, sTNFR1,

роки пг/мл

3 790,9
5 834,4
7 954,7

10 814,0

Таблиця 5
Концентрації імуноглобулінів і лізоциму

у сироватках крові жінок залежно від тривалості
хронічних запальних захворювань статевих органів, n=20

Термін захво-              Імунологічний показник
рювання, роки IgG IgA IgM Лізоцим

3 10,77±0,63 1,90±0,16 0,97±0,12 0,0085±0,0012
5 10,57±0,53 1,74±0,21 0,92±0,09 0,0072±0,0012
7 10,65±0,65 1,63±0,15 1,01±0,13 0,0067±0,0009

10 11,70±0,82 1,63±0,15 1,22±0,20 0,0066±0,0010
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ження запальним процесом
статевих органів. Щодо лізоци-
му, то найнижча концентрація
констатована при поєднанні
нижнього та верхнього рівнів
ХЗЗСО.

Висновки

При верхньому рівні ура-
ження статевих органів хроніч-
ними запальними захворюван-
нями спостерігаються більш
виражені зміни в імунному ста-
тусі: підвищується концентра-
ція MIP-1β, IL-6 і розчинного
sTNFR1, зменшується кон-
центрація імуноглобуліну А та
лізоциму.

З підвищенням тривалості
хронічних запальних захворю-
вань статевих органів у жінок
фертильного віку спостеріга-
ється супресія імунної системи
у вигляді зниження концентра-
ції sTNFR1, зменшення кон-
центрації імуноглобуліну А та
лізоциму на фоні підвищення
концентрації імуноглобуліну М.
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