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Особливості цитокінового профілю та імунного статусу у хворих на 
кондиломи аногенітальної ділянки

Мета роботи: вивчити зміни клітинного та гуморального імунітету у хворих на гострокінцеві кондиломи аногенітальної ділянки 
та визначити ступінь порушень; дослідити стан цитокінового профілю у хворих на ГК аногенітальної ділянки як факторів про
гнозування перебігу післяопераційного періоду та ефективності лікування.
Матеріали і методи. Обстежено 105 хворих на ГК аногенітальної ділянки: 63 (60 %) жінки та 42 (40 %) чоловіки. Вивчено стан 
клітинного та гуморального імунітету та рівень цитокінів TNFa, IL4, IL6, IL8. 
Результати досліджень та їх обговорення. Частота хронічних соматичних захворювань склала 96 (91,43 %). Визначено до
стовірне зниження абсолютної та відносної кількості лімфоцитів та їх Тпопуляцій. На тлі Тлімфопенії визначено підвищення 
рівня Влімфоцитів (CD22) в абсолютній та відносній кількості та Ig A та Ig G, що свідчить про наявність хронічного запального 
процесу та / або вірусного запалення з виснаженням Тланки імунітету. Рівень IL4 був вищим, ніж у контрольній у 2,4 раза, та 
дорівнював (4,14 ± 0,24) пг/мл; IL8 – у 1,9 – (29,82 ± 3,15) пг/мл; TNFa – у 3,0 – (7,64 ± 0,93) пг/мл; IL6 – у 2,7 – (3,77 ± 0,45) пг/мл. 
Виявлено залежність рівня TNFa, IL6, IL4 та IL8 від розповсюдження гострокінцевих кондилом та присутності супутнього 
перифокального запалення з найвищими значеннями при кондиломах Бушке–Левенштейна, тоді як у хворих на поодинокі гостро
кінцеві кондиломи цитокіновий профіль не відрізнявся від контрольної групи.
У хворих на гострокінцеві кондиломи аногенітальної ділянки зсуви в ланках клітинного та гуморального імунітету характери
зуються виснаженням ланки клітинного імунітету – загальною лімфопенією, Тлімфопенією зі зниженням їхньої абсолютної та 
відносної кількості в усіх субпопуляціях, підвищенням рівня Влімфоцитів, Ig G та Ig A. Підвищення рівня цитокінів IL4, IL6, 
IL8 та TNFa у хворих на ГК аногенітальної ділянки відображає ступінь розповсюдження гострокінцевих кондилом та відповідає 
характеру перифокального запального процесу, що доцільно використовувати як фактор прогнозування перебігу післяоперацій
ного періоду та ефективності лікування.
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. У світі, за даними ВООЗ, 
щорічно реєструють більше 300 млн епізодів за
хворювань, що передаються статевим шляхом, з 
тенденцією до зростання захворювань вірусної 
етіології, а саме вірусом папіломи людини (ВПЛ) 
[3]. Нині захворювання, спричинені ВПЛ, є най
більш розповсюдженою інфекційною патологією. 
При цьому їх поширення не обмежується тради
ційною групою ризику (особами, які часто змі
нюють статевих партнерів, наркоманами тощо), а 
охоплює різні прошарки та вікові групи суспіль
ства. Взагалі розповсюдженість ВПЛ серед насе
лення варіює від 4 до 35 %, залежить від низки 
факторів [2–4] і в гендерному співвідношенні се
ред дорослого населення віком18 – 59 років скла
дає до 45,2 % у чоловіків та 39,9 % у жінок [10, 
12]. Це зумовлено високою контагіозністю вірусу, 
зараження яким може відбутися навіть при одно
му незахищеному контакті, та становить 60–70 % 
випадків [9, 11]. Але ці дані відображають лише 
статистику клінічних проявів, тоді як субклінічні 
та латентні форми не реєструються. Як різновид 
опортуністичної інфекції, що маніфестує та про
гресує на тлі зсувів імунного гомеостазу, ВПЛ ін

дукує широкий спектр захворювань передпухлин
ного та пухлинного генезу: уражає епітелій шкіри, 
статевих органів, слизових оболонок респіратор
ного тракту людини, аногенітальної ділянки, ро
тової порожнини, стравоходу та має різноманітні 
форми [1, 4]. 

Клінічними проявами ВПЛ, що спричиняється 
серотипами з низькою онкогенністю (6, 11 серо
типи) [9], є гострокінцеві кондиломи (ГК) аноге
нітальної ділянки, частота яких займає третє міс
це серед захворювань, що передаються статевим 
шляхом [6, 7]. Вони належать до ВПЛ, які скла
дають групу екзофітних кондилом (типові гостро
кінцеві кондиломи, пласкі кондиломи, ураження у 
вигляді плям, гігантські кондиломи Бушке – Ле
венштайна, бовеноїдний папульоз), що характери
зується екзофітним ростом, хронічним перебігом 
та низькою онкогенністю [3].

Водночас не існує лікарських засобів, що за
безпечують повну елімінацію ВПЛ з організму 
людини, а відомі засоби, що пригнічують репліка
цію вірусу простого герпесу, виявилися не ефек
тивними при лікуванні ГК. Встановлено, що після 
деструкції ГК вірус продовжує тривало зберіга
тися у зовні здоровому епідермісі, призводячи до 
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частих рецидивів, частота яких становить від 50 
до 94 %. Це пояснює різний ступінь вірусного на
вантаження, супутню хронічну патологію, зсуви в 
імунній відповіді та в подальшому визначає про
гноз [3, 4].

Мета роботи: вивчити зміни клітинного та 
гуморального імунітету у хворих на ГК аногені
тальної ділянки та визначити ступінь порушень; 
дослідити стан цитокінового профілю у хворих 
на ГК аногенітальної ділянки як факторів прогно
зування перебігу післяопераційного періоду та 
ефективності лікування.

Матеріали і методи. Для досягнення мети ми 
обстежили та пролікували 105 хворих на ГК ано
генітальної ділянки, серед яких поодинокі ГК – 36 
(34,29 %); множинні ГК – 66 (62,86 %); гігантські 
кондиломи Бушке–Левенштейна – 3 (2,86 %). Кон
трольну групу склали 20 осіб. В гендерному спів
відношенні основну групу склали 63 (60 %) жінки 
та 42 (40 %) чоловіки. В контрольній – 10 (50 %) 
жінок та 10 (50 %) чоловіків. Критерієм виклю
чення з основної групи були наявність цукрового 
діабету, вагітності, ВІЛ, сифілісу, онкологічної па
тології шкіри аногенітальної ланки, прямої киш
ки, статевих органів.

Оцінку імунного статусу обстежених прово
дили в процесі дослідження клітинної і гумораль
ної ланок імунітету. Дослідження імуноглобулінів 
класів А, М, G здійснювали за методикою Манчіні 
(1965). Дослідження кількості Т і Влімфоцитів, 
Тхелперів, Тсупресорів проводили за методом 
із моноклональними антитілами ІКО80, ІКО86, 
ІКО31, ІКО12 [8]. Рівень цитокінів TNFa, IL4  
IL6 IL8 визначали з використанням твердофаз
ного імуноферментного методу з моноклональни
ми та поліклональними антитілами. 

Математичну обробку результатів дослі
дження здійснювали за допомогою ліцензійних 
програмних продуктів, які входять до пакету 
Microsoft Office Professional 2000. Для чисельних 
даних варіаційного ряду розраховували середнє 
арифметичне (М), середню помилку середнього 
арифметичного (± m) та коефіцієнт варіації (Vσ). 
Vσ <10  % – незначне коливання, сукупність одно
рідна, значення середньої є типовим рівнем озна
ки в даній сукупності; 10 % ≤ Vσ ≤ 33 % – середнє 
коливання, сукупність у межах однорідності, зна
чення середньої можна вважати типовим рівнем 
ознаки в даній сукупності; Vσ > 33 % – високий 
рівень варіації, сукупність неоднорідна, значен
ня середньої не можна вважати типовим рівнем 
ознаки в даній сукупності [5]. Порівняльну оцін
ку значимості відмінностей між основною та 

контрольною групами проводили за tкритерієм 
Стьюдента (розрахунок між варіаційними рядами, 
що не пов’язані). Інтервал надійності отримували 
з вірогідністю 95 % (р < 0,05). 

Результати досліджень та їх обговорення. 
При аналізі соматичного статусу хворих на ГК 
аногенітальної ділянки виявлено високий рівень 
хронічних захворювань, які спостерігали у 96 
(91,43 %). Тоді як 24 (22,86 %) пацієнти вважали 
себе соматично здоровими, тобто не зверталися 
по медичну допомогу, що сприяло хронізації па
тології. Привертає увагу висока частота патології 
системи травлення, що становила 81 (77,14 %). 
Серед даної групи хронічний холецистит діагно
стували у 45 (42,86 %), хронічний гастрит – 65 
(61,90), виразка шлунка та дванадцятипалої киш
ки – 9 (8,57  %), хронічний (не вірусний) гепатит 
– 7 (6,67 %), захворювання прямої кишки – 53 
(50,48 %), синдром подразненого кишечника – 31 
(29,52 %), закрепи з нез’ясованою етіологією – 17 
(16,19 %). Захворювання легень – 25 (23,81 %), 
алергічні захворювання – 41 (39,05 %), автоімунні 
захворювання – 3 (2,86 %), вірусні, бактеріальні 
та грибкові ураження шкіри – 31 (29,52 %), анемія 
легкого ступеня – 31 (29,52 %). В середньому на 
одного хворого основної групи припадало 2,16 ви
падка патології травної системи та 3,41 – загаль
ної соматичної патології.

На відміну від основної групи, в контрольній 
рівень соматичної патології був достовірно ниж
чим. Частота хронічного холециститу була мен
ше у 2,14 раза та дорівнювала 4 (20 %) (р < 0,05), 
хронічного гастриту у 2,58 – 5 (25,0 %) (р < 0,05), 
захворювань прямої кишки у 1,68 – 6 (30,0 %) (р < 
0,05), синдрому подразненого кишечника – у 2,95 
– 2 (10,0 %) (р < 0,05), закрепів із нез’ясованою 
етіологією – у 3,22 – 1 (5,0 %) (р < 0,05). Захво
рювань легень – у 4,7 – 1 (5,0 %) (р < 0,05), алер
гічних захворювань – у 2,6–3 (15,0 %) (р < 0,05), 
вірусних, бактеріальних і грибкових захворювань 
шкіри – у 2,95 – 2 (10,0 %) (р<0,05). Автоімунні 
захворювання, виразка шлунка та дванадцятипа
лої кишки, анемії, хронічний гепатит – не зустрі
чалися. Частота ГРВІ в обох групах мала сезон
ний характер та не відрізнялася від популяційних 
показників. В середньому в контрольній групі на 
одного обстеженого припадало 0,9 випадків пато
логії травної системи та 1,2 загальної соматичної 
патології (р < 0,05). 

Таким чином, у хворих на ГК аногенітальної 
ділянки рівень хронічної соматичної та інфекцій
ної патології був достовірно вищим, що дає під
ставу думати про присутність хронічних імунних 
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розладів, які є фактором ризику щодо розвитку ГК 
у інфікованих ПВЛ, та призводять до маніфеста
ції патологічного процесу. У свою чергу, ВПЛ як 
опортуністична вірусна інфекція з високою віро
гідністю ініціює подальший розвиток імунодефі
цитних станів, знижує противірусний захист та 
сприяє персистенції вірусу.

При обстеженні імунного статусу у 100 % хво
рих на ГК аногенітальної ділянки спостерігалася 
достовірно нижча, порівняно з контрольною гру
пою, загальна кількість лімфоцитів, яка дорівню
вала (1,63 ± 0,07) × 109 /л при (2,15 ± 0,1) × 109/л 
(р < 0,05), що свідчить про однорідність групи за 
даною ознакою та може використовуватися як про
гностичний фактор щодо перебігу захворювання. 
Відносна кількість лімфоцитів відповідала нижній 
границі референтних значень – (28,75 ± 1,75)  %, 
тоді як у контрольній групі вона була вище в 1,3 
раза та дорівнювала (35,95 ± 1,61) % (р < 0,05). На
явність абсолютної та відносної лімфопенії можна 
пояснити з позицій впливу тривалої вірусемії на 
клітинний імунний гомеостаз.

При імунологічному обстеженні у хворих 
основної групи, порівняно з контрольною, було 
виявлено пропорційне зниження абсолютної кіль
кості Тлімфоцитів (CD3+) та їх популяцій. Кіль
кість Тлімфоцитів (CD3+) була нижчою у 1,6 раза 
та дорівнювала, відповідно, (0,70± 0,02) × 109 /л  та 
(1,13 ± 0,07) × 109 /л (р < 0,05). Абсолютний рівень 
CD4+ (Тхелперів / індукторів) порівняно з кон
трольною групою був знижений в 1,6 раза – (0,42 
± 0,01) × 109 /л при (0,66 ± 0,05) × 109 /л (р < 0,05). 
Рівень CD8+ (Тсупресорів / кілерів) також відріз
нявся та був нижче в 1,5 раза – (0,28 ± 0,01) × 109 /л 
при (0,43 ± 0,03) × 109 /л (р < 0,05) в контрольній. 

Відносна кількість популяцій Тлімфоцитів 
достовірно відрізнялась. Рівень CD3+ в основній 
групі дорівнював (41,64 ± 0,41) %; в контроль
ній – (49,45 ± 0,8) % (р < 0,05), CD4+ відповідно 
(25,19 ± 0,45) % та (30,15 ± 0,64) % (р < 0,05); за 
показниками CD8+ в основній (16,48 ± 0,36) % та 
в контрольній (19,40 ± 0,52) (р < 0,05). У всіх об
стежених встановлено дисбаланс субпопуляцій
ного складу Тлімфоцитів із їх пропорційним зни
женням в 1,2 раза. При цьому рівень CD3+ було 
знижено відносно референтних значень у 100 % 
хворих, що свідчить про статистичну однорідність 
сукупності. За показниками CD4+ зниження мали 
33 (36,7 %). Рівень CD8+ знижено у 29 (32,2 %). 
Неоднорідність за цими показниками можна пояс
нити лише з позиції їх первинності відносно ВПЛ. 
Імунорегуляторний індекс достовірно не відріз
нявся та в основній групі склав (1,64 ± 0,06) %, 
в контрольній – (1,55 ± 0,08) % (р > 0,05), але в 

основній групі його підвищення відносно рефе
рентних значень спостерігали у 18 (20,0 %), тоді 
як у контрольній лише в одному випадку (5 %) за 
рахунок зниження.

Водночас на тлі Тлімфопенії було змінено рі
вень Влімфоцитів (CD22) в абсолютному та від
носному форматах. Підвищення загальної кілько
сті Влімфоцитів відносно референтних значень 
встановлено у 81 (90 %) хворого основної групи та 
лише у 3 (15%) (р < 0,05) у контрольній зі значен
нями, відповідно, (0,52 ± 0,02)× 109  та (0,45 ± 0,03) 
× 109  (р > 0,05). Спостерігали зміни і відносного 
складу в бік збільшення: (30,41 ± 0,52) % при (20,4 
± 0,38) % в контрольній (р < 0,05), що свідчить про 
наявність хронічного запального процесу та / або 
вірусного запалення з виснаженням Тланки іму
нітету.

Відповідно до підвищення Влімфоцитів ми 
спостерігали зміни в ланці гуморального імуні
тету. За показниками Ig A та Ig G простежено їх 
достовірне підвищення. Рівень Ig A дорівнював 
(1,84 ± 0,03) г/л в групі хворих та (1,36 ± 0,05) г/л 
в контрольній (р < 0,05). Ig G, відповідно, (13,96 
± 0,20) г/л та (11,6 ± 0,35) г/л (р < 0,05). Рівень 
Ig М в обох групах ймовірно не відрізнявся, але в 
основній групі мав тенденцію до зниження та до
рівнював, відповідно, (1,12 ± 0,03) г/л та (1,29 ± 
0,17) г/л (р > 0,05). 

При вивченні цитокінового профілю у хворих 
основної групи ми виявили достовірне підвищен
ня рівня прозапальних інтерлейкінів IL6, IL8, 
про та протизапального IL4 та туморнекротизу
ючого фактора (TNFa). Рівень IL4 був вищим, ніж 
в контрольній у 2,4 раза, та дорівнював, відповід
но, (4,14 ± 0,24) пг/мл та (1,73 ± 0,13) пг/мл (р < 
0,05). Зіставлення рівнів IL4 з рівнем CD22, IgG, 
IgA можна пояснити його впливом на стимуляцію 
ланки гуморального імунітету як компенсаторну 
реакцію на виснаження Тланки в умовах хро
нічного запального процесу [2]. Рівень IL8 було 
підвищено у 1,9 раза. Його значення дорівнювали 
(29,82 ± 3,15) пг/мл в основній групі та (15,18 ± 
1,82) пг/мл у контрольній (р < 0,05). Підвищення 
TNFa – у 3,0 раза зі значеннями (7,64 ± 0,93) пг/мл 
проти (2,55 ± 0,22) пг/мл в контрольній групі (р < 
0,05). Рівень IL6 у хворих з ГК був вищим у 2,7 
раза та дорівнював (3,77 ± 0,45) пг/мл, тоді як у 
контрольній – (1,62 ± 0,15) пг/мл (р < 0,05).

Аналіз даних цитокінового профілю дав мож
ливість встановити залежність рівнів IL6, IL4 
та IL8 від розповсюдженості ГК та присутності 
супутнього перифокального запалення. Так, най
вищий вміст цитокінів спостерігали у хворих із гі
гантськими кондиломами Бушке – Левенштейна, 
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які супроводжувалися явищами некрозу, вторин
ним запаленням, вираженою інфільтрацією тка
нин. У таких хворих рівень IL4 коливався (6,74 
– 8,64) пг/мл; IL8 – (104,0 – 140,7) пг/мл; IL6 – 
(12,90 – 26,91) пг/мл; TNFa – (23,57 – 27,1 ) пг/мл. 
Тоді як у хворих на одиничні ГК цитокіновий ста
тус не відрізнявся від значень у контрольній груп.

Висновки. Таким чином, у хворих на ГК ано
генітальної ділянки мають місце зсуви в ланках 
клітинного та гуморального імунітету, що прояв
ляються виснаженням ланки клітинного імунітету 
– загальною лімфопенією, Тлімфопенією зі зни
женням їх абсолютної та відносної кількості в усіх 

субпопуляціях, підвищенням рівня Влімфоцитів із 
достовірним підвищенням Ig G та Ig A. Пропорцій
не зниження абсолютних та відносних показників 
пулу лімфоцитів при одночасному достовірному 
підвищенні ланки Влімфоцитів та імуноглобулі
нів у хворих основної групи дає підставу вважати 
його наслідком впливу ВПЛ на цю ланку.

Достовірне підвищення рівня цитокінів IL4, 
IL6, IL8 та TNFa у хворих на ГК аногенітальної 
ділянки відображає ступінь розповсюдження ГК 
та відповідає характеру перифокального запаль
ного процесу, що доцільно використовувати як 
фактор прогнозування перебігу післяопераційно
го періоду та ефективності лікування.
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THE FEATURES OF THE CYTOKINE PROFILE AND IMMUNE STATUS IN PATIENTS WITH 
CONDYLOMAS OF THE ANOGENITAL UNIT

The aim of the work: to study changes in cellular and humoral immunity in patients with acute condylomas (AC) of the anogenital unit 
and determine the degree of disorders; to investigate the state of the cytokine profile as predictors of the course of the postoperative period 
and treatment effectiveness.
Materials and Methods. 105 patients with AC of the anogenital unit were examined: 63 (60 %) women and 42 (40 %) men. The state of 
cellular and humoral immunity, the level of cytokines TNFa, IL4, IL6, IL8 were determined.
Results and Discussion. The frequency of chronic somatic pathology was 96 (91.43 %). It was identified a significant decrease in the 
absolute and relative number of lymphocytes and its Tpopulation. Against the background of lymphopenia, an increase in the level of 
Blymphocytes (CD22) was revealed in the absolute and relative amount and concentration of Ig A and Ig G that indicates the presence 
of a chronic inflammatory process and/or inflammation of viral etiology with depletion of the Tlink of immunity. The level of IL4 was 
2.4 higher than in the control group and was equal to (4.14±0.24) pg/ml; IL6 – 2.7 – (3.77±0.45) pg/ml; IL8 – 1.9 – (29.82±3.15) pg/ml; 
TNFa – 3.0 – (7.64±0.93) pg/ml. It was assessed the dependence level of TNFa, IL6, IL4 and IL8 in the links of cellular and humoral 
immunity characterized by depletion of the cellular linkgeneral lymphopenia, Tlymphopenia with a decrease in its absolute and relative 
values in all populations, an increase in the level of Blymphocytes, IG G and IG A. The increasing levels of cytokines IL4, IL6, IL8 and 
TNFa in patients reflect the degree of distribution of AC and corresponds to the natural of concominant perifocal inflammation that should 
be used as a factor in predicting the course of the postoperative period and the effectiveness of treatment.
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