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ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЦИТОКІНОВОГО ПРОФІЛЮ У ХВОРИХ 
НА ГОСТРОКІНЦЕВІ КОНДИЛОМИ АНОГЕНІТАЛЬНОЇ ДІЛЯНКИ ПРИ ХІРУРГІЧНОМУ 

ЛІКУВАННІ З ЗАСТОСУВАННЯМ ЕЛЕКТРОКОАГУЛЯЦІЇ ТА МЕДИЧНОГО ЛАЗЕРА 
З ВИКОРИСТАННЯМ ДОНАТОРА АЗОТУ АРГІНІНУ АСПАРТАТУ

РЕЗЮМЕ. Ми вивчали вплив аргініну аспартату на динаміку цитокінів у хворих на гострокінцеві кондиломи 
аногенітальної ділянки (ГКАД) в післяопераційному періоді при використанні електрокоагуляції та медичного ла-
зера.

Матеріали і методи. Проведено обстеження та лікування 146 хворих на ГКАД, яких було поділено на 3 групи. 
1 група (n=70): хворі з множинними ГКАД – 47 (67,14 %); з поодинокими – 21 (30,0 %); з кондиломами Бушке-Ле-
венштейна – 2 (2,86 %). 2 група (n=35): з множинними ГКАД – 19 (54,29 %), з поодинокими – 15 (42,86 %), з конди-
ломами Бушке-Левенштейна – 1 (2,86 %). 3 група (n=41): з множинними ГКАД – 21 (51,22 %); з поодинокими – 
20 (48,78 %). Усі хворі отримували місцеву терапію препаратом, що складався з антисептика Декаметоксин та Гіа-
луронат натрію і системну терапію імуномодулятором «Алоферон». Хворі 1 та 3 груп отримували донатор NO 
10 діб у передопераційному періоді та 10 діб після операції. Деструкція ГКАД в 1 та 2 групах проведена методом 
електрокоагуляції. В 3 групі використовували хірургічний лазер у режимі «скальпеля» або вапоризації. Рівень ци-
токінів (IL-4, 6, 8, TNF-α) визначали на початку передопераційної підготовки та на 10 добу післяопераційного періоду.

Результати. При першому вивченні цитокінового профілю у хворих ми виявили достовірне підвищення рів-
ня прозапальних інтерлейкінів IL-6, IL-8, протизапального IL-4 та туморнекротичого фактора (TNF-a), які характери-
зуються підвищенням рівнів TNF-a у 3,5 раза, IL-6 у 2,5; IL-8 у 1,8; та протизапального IL-4 у 2,5, відносно контрольної 
групи (n=20), з вищими значеннями у хворих із розповсюдженим процесом та гігантськими кондиломами Бушке-
Левенштейна.

На 10 добу післяопераційного періоду у хворих на множинні ГКАД 1–3 груп рівень TNF-a зменшився відпо-
відно у 2,6, 1,7 та 2,8 раза та достовірно не відрізнявся від контрольних значень у 1 та 3 групах. IL-6 у всіх групах 
знизився відповідно у 2,1, 1,63 та 2,5 раза, концентрації IL-8 знизилися відповідно у 1,7, 1,6, 1,8 раза. Зниження 
IL-4 відносно початкових значень відбувалося в усіх групах, відповідно в 1,85, 1,60 та 2,71 раза. Позитивна дина-
міка цитокінів була більш вираженою в 3 групі, в якій застосовували хірургічний лазер в комплексі з аргініну 
аспартатом. 

У 2 групі ці показники відносно 1 та 3 груп були достовірно вищими. Це відображає наявність персистенції 
фази запалення при застосуванні методу електродеструкції. Більш позитивна динаміка в 1 групі відносно 2 відо-
бражає позитивний вплив аргініну аспартату як донатора NO, на негативні ефекти методу електрокоагуляції, що 
знижує рівень посттравматичної альтерації. 

У хворих на поодинокі ГКАД достовірних змін у динаміці цитокінового профілю не спостерігалося.
Висновки. У хворих на ГКАД рівень прозапальних цитокінів залежить від розповсюдження процесу та наяв-

ності вторинного запалення. При поодиноких формах захворювання рівень цитокінів достовірно не відрізняється 
від контрольної групи та не має чіткої тенденції до динаміки за умов неускладненого процесу в післяопераційно-
му періоді.

Динаміка рівнів прозапальних цитокінів у зіставленні з методом хірургічної деструкції показує персистування 
фази запалення при застосуванні методу електрокоагуляції.

З урахуванням ролі ендотелію в рановому процесі, призначення препаратів – донаторів NO, з прямою дією на 
ендотелій приводить до позитивної динаміки концентрації IL-4, 6, 8, TNF-a та нівелює персистенцію фази запален-
ня ранового процесу, що оптимізує перебіг післяопераційного періоду. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гострокінцеві кондиломи аногенітальної ділянки; кондиломи Бушке-Левенштейна; елек-
трокоагуляція; хірургічний лазер; цитокіновий профіль; донатор NO.

Вступ. Однією з найпоширеніших клінічних 
форм вірусу папіломи людини (ВПЛ), що переда-
ється статевим шляхом, є ГКАД [9, 15, 23]. Лікуван-
ня ГКАД є медичною, соціальною і економічною 
проблемою, яка, за даними розвинутих країн, по-
требує великих матеріальних витрат [17, 18]. 

На сьогоднішній день жодна терапія не ви-
знана найкращим стандартом в лікуванні ВПЛ 
[26]. Навіть з появою новітніх технологій пробле-
ма лікування ГКАД ВПЛ етіології залишається не 
вирішеною [24], що обумовлено впливом ВПЛ на 
низку факторів клітинного та гуморального гомео
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стазу, з порушенням апоптозу інфікованих клітин 
[23, 30, 32], та обумовлює його тривале персисту-
вання [34]. 

Методи, що застосовуються в лікуванні ГКАД, 
можна поділити на декілька груп: хірургічне вида-
лення, хімічна та фізична деструкція; антиміто-
тичні місцеві препарати; системна імунотерапія; 
топічні модифікатори імунної відповіді [14], фото-
динамічна терапія [24, 27], застосування ультра
звуку в поєднанні з іміквімодом [16]. Але навіть 
при комплексній терапії частота рецидивів після 
лікування, може досягати 65 %, що вимагає бага-
торазового лікування [31]. Встановлено, що мно-
жинні ГКАД мають вірогідність рецидиву втричі 
вищу, ніж поодинокі [21], а фізіологічний процес 
загоєння рани сам по собі може провокувати ре-
цидив захворювання [21]. Перевага хірургічних 
методів лікування полягає в можливості одномо-
ментного видалення [22], що дозволяє знизити 
вірусне навантаження та, в порівнянні з іншими 
методами, є найдешевшим. Існує кілька хірургічних 
і деструктивних методів лікування ГКАД: кріоте-
рапія, хірургічне висічення, електрохірургія та ла-
зерна хірургія, ефективність яких доведена [29].

У перебігу ранового процесу виділяють 4 по-
слідовні фази, для яких запрограмовані інтенсив-
ність та тривалість: гемостаз, посттравматичне 
запалення, проліферація та ремоделювання [20, 
25]. Одразу після пошкодження шкіри відбува-
ються гемостаз та формування попередньої ра-
нової матриці, що триває кілька годин. Гемоста-
тична реакція стимулює розвиток другої фази – 
запалення. В ході ранового процесу беруть участь 
імунні, клітинні, гуморальні, гормональні та су-
динні фактори, патологічна зміна яких впливає на 
кінцевий процес відновлення тканин [28]. Значна 
роль у подальшому процесі належить ендотелію, 
який, за сучасними даними, є автокринним, пара-
кринним і ендокринним органом [5]. Унаслідок 
пошкодження ендотелію капілярів та вивільнен-
ня колагену відбувається активація тромбоцитів, 
під час якої вивільняється низка біологічно актив-
них речовин – цитокінів (IL), хемокінів, факторів 
росту, хемотаксичних факторів, які впливають на 
інфільтрацію лейкоцитами, вивільнення ними 
низки цитокінів та сприяють активації запального 
процесу [10], стимуляції синтезу колагену, актива-
ції трансформації фібробластів у мікрофіброблас-
ти та початку ангіогенезу. В фізіологічній запаль-
ній фазі, що триває близько 72-х годин, беруть 
участь формені елементи крові (нейтрофіли, 
Т-лімфоцити), продукти їх життєдіяльності (про-
запальні та протизапальні цитокіни), гуморальна 
частина імунної відповіді (імуноглобуліни), низка 
протеолітичних ферментів та антимікробних ре-
човин. Клінічно це супроводжується болем, на-

бряком, гіперемією, порушенням функції. Разом з 
процесом запалення (альтерації), порушенням 
обміну речовин відбуваються зміни кровообігу 
[10]. Фаза проліферації починається на 3–4 добу 
після травми (операції). Вона відбувається за ра-
хунок міграції фібробластів «уздовж фібринової 
мережі», активації неоваскуляризації та ангіоге-
незу з країв рани [2, 10]. Процес васкуляризації 
відбувається на усіх етапах загоєння. В результаті 
клітинної міграції ендотеліальних клітин, що про-
ростають тромб, відбудовується мережа нових 
капілярів, які розташовуються з країв рани [33]. 
Під стимуляцією цитокінів і хемокінів відбуваєть-
ся збільшення синтезу колагену, фібронектину та 
речовин, які необхідні для формування сполучної 
тканини й відновлення судинної системи шкіри, 
що забезпечує адекватну перфузію [2]. Їх синтез 
здійснюється за рахунок активованих кератино-
цитів під час фази проліферації й ремоделювання, 
які діють як хемоатрактанти, що активують сусід-
ні кератиноцити [19]. IL-10 виконує роль регуля-
торного цитокіну, який продукується різними ти-
пами клітин і контролює продукцію прозапальних 
цитокінів. IL-6, що походить з макрофагів, фібро-
бластів і кератиноцитів, впливає на формування 
грануляційної тканини, реепітелізацію і ангіоге-
нез. При цьому надмірна продукція прозапальних 
цитокінів призводить до активації і персистенції 
фази запалення [6, 19, 35]. Важливу роль у про-
цесах загоєння рани відіграє протизапальний ци-
токін IL-4, який підвищується на етапі переходу 
фази проліферації в фазу ремоделювання, сприяє 
проліферації та хемотаксису фібробластів, стиму-
лює продукцію колагену й молекул позаклітинно
го матриксу [1]. Фаза проліферації триває 14 діб. 
Результатом реакцій є формування грануляційної 
тканини, яка в процесі фази ремоделювання «до-
зріває» та остаточно перетворюється на рубцеву 
тканину завдяки переходу колагену ІІІ в колаген І 
та апоптозу частки елементів грануляційної тка-
нини [2]. В фазу ремоделювання розвивається 
новий епітелій і відбувається остаточне форму-
вання рубцевої тканини. Кінцевим результатом є 
повністю дозрілий рубець зі зменшеною кількіс-
тю клітин, кровоносних судин і з високою міцніс-
тю на розрив [33]. Прогностично значущими в пе-
ребігу загоєння рани є вік, локалізація рани, мік
робне забруднення, деструктивно-запальний тип 
цитограми, коморбідні стани, що порушують 
імунний та обмінний гомеостаз, порушення мік
роциркуляції [13]. В патогенезі мікроциркулятор-
них змін при патологічних процесах велику увагу 
приділяють оксиду азоту (NO) [5, 10]. Нині визна-
но місцеву і системну роль NO в регуляції гомео
стазу, що проявляє свій регулювальний вплив на 
імунну систему, вбудовується в патогенез і кон
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троль інфекційних процесів. Через вплив на про-
цеси дозрівання імунокомпетентних клітин NO 
відіграє роль ефектора в їх диференціюванні, 
проліферації та апоптозі, впливає на процеси се-
лекції і розвитку Т-лімфоцитів; міграцію та рецир-
куляцію лімфоцитів і рівновагу їх популяційного 
складу; контролює баланс Т-хелперно-супресор
ної ланки імунної системи; стимулює продукцію 
NК-клітинами γ-інтерферону (IFN-γ), тим самим 
забезпечує їх потужний противірусний захист за 
рахунок спонтанної клітинно-опосередкової ци-
тотоксичності. Хронічне пригнічення синтезу NO 
(у експерименті) провокує ранні прояви запаль-
них змін у судинній стінці з різним ступенем ви-
раженості [10, 12].

Метою нашого обстеження стало порівняння 
динаміки цитокінового профілю у хворих на ГКАД 
з урахуванням методу хірургічного втручання за 
умов терапії донатором азоту Аргініну аспартату.

Матеріал і методи дослідження. В процесі 
роботи проведено обстеження та лікування 
146 хворих на ГКАД. Групу порівняння (контрольна 
група) склали 20 осіб. В гендерному відношенні 
основну групу склали 84 (57,53 %) жінки та 62 
(42,47 %) чоловіки; контрольну – 10 жінок та 10 чо-
ловіків. Критерієм виключення з основної групи 
були наявність цукрового діабету, вагітності, ВІЛ, 
сифілісу, онкологічної патології шкіри аногеніталь-
ної ланки, прямої кишки, статевих органів. 

Цитокіновий профіль (TNF-a, IL-4, IL-6, IL-8) ви-
значався на етапі передопераційної підготовки та 
на 10 добу післяопераційного періоду.

За дизайном лікування хворі були поділені на 
3 клінічні групи: 1 група (n=70): хворі з множинни-

ми ГКАД – 47 (67,14 %); з поодинокими – 21 (30,0 %); 
з кондиломами Бушке-Левенштейна – 2 (2,86 %). 
2 група (n=35): з множинними – 19 (54,29 %), з по
одинокими – 15 (42,86 %), з кондиломами Бушке-
Левенштейна – 1 (2,86 %). 3 група (n=41): з множин-
ними – 21 (51,22 %); з поодинокими – 20 (48,78 %). 
Усі хворі отримували однакову місцеву терапію 
препаратом, що складався з антисептика з проти-
вірусною дією Декаметоксин [3, 7] та Гіалуронату 
натрію [4], та системну терапію індуктором синте-
зу ендогенних альфа- і гамма-інтерферонів і акти-
ватором системи природних кілерів «Алоферон» 
[11]. Хворі 1 та 3 груп отримували донатор NO у 
формі Аргініну аспартату 10 діб в передоперацій-
ному періоді та 10 діб після операції. 

Деструкція ГКАД у 1 та 2 групах проведена 
методом електрокоагуляції з використанням апа-
рату BOWA (Німеччина), в 3 групі – з використан-
ням медичного діодного лазера GIGAA LASER 
VELAS II з діодом DILAS (Німеччина). Рівень цито-
кінів (IL-4, 6, 8, TNF-α) визначався на початку 
передопераційної підготовки та на 10 добу після-
операційного періоду. 

Результати й обговорення. При першому 
вивченні цитокінового профілю у хворих основ
ної групи (n=94) нами виявлено достовірне підви-
щення рівня прозапальних інтерлейкінів IL-6, IL-8, 
протизапального IL-4 та туморнекротичного фак-
тора (TNF-a), які характеризуються підвищенням 
рівнів TNF-a у 3,5 раза, IL-6 – 2,5; IL-8 – 1,8; та про
тизапального IL-4 – 2,5, з більш високими значен-
нями у хворих з розповсюдженим процесом та гі-
гантськими кондиломами Бушке-Левенштейна 
(табл. 1).

Таблиця 1. Рівень цитокінів у хворих на ГК аногенітальної ділянки

Група n
Рівень цитокінів (М±m)

TNFa IL-4 IL-6 IL-8
пг/мл пг/мл пг/мл пг/мл

Основна 94 7,88±1,04 4,25±0,63 4,01±0,58 28,06±3,56
Контрольна 20 2,55±0,22 1,73±0,13 1,62±0,19 15,18±1,82
р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Контроль динаміки інтерлейкінового профі-
лю нами було проведено на 10 добу післяопера-
ційного періоду, тобто в фазу проліферації заго-
єння післяопераційної рани. 

У динаміці обстеження було виявлено роз-
біжності в рівні інтерлейкінів у хворих з різними 
варіантами ГКАД. У групі хворих із множинними 
кондиломами при першому обстеженні рівень 
TNF-a був достовірно вищим за контрольні зна-
чення та відповідав: TNF-a-1 – (8,95±1,04) пг/мл; 
TNF-a-2 – (8,34±0,86) пг/мл; TNF-a-3 – (8,01±1,06) пг/мл 
(рК – р1-3 <0,05) (р1 – р2 >0,05) (р1 – р3 >0,05) (р2 – р3 > 

0,05). На 10 добу спостерігалося зниження рівнів 
концентрації TNF-a відповідно: TNF-a-1

⸋ – (3,48± 
0,61) пг/мл (рК – р1

⸋ >0,05); TNF-a-2
⸋ – (4,78±0,26) пг/мл 

(рК – р2
⸋ <0,05 (р1

⸋ – р2
⸋>0,05); TNF-a-3

⸋ – (2,86± 
0,44) пг/мл (рК – р3

⸋ >0,05) (р1
⸋ – р3

⸋ >0,05) (р2
⸋ – р3

⸋ < 
0,05). Таким чином, на 10 добу післяопераційного 
періоду TNF-a зменшився відповідно у 2,6, 1,7 та 
2,8 рази та достовірно не відрізнявся від конт
рольних значень у 1 та 3 групах. В той час в 2 групі 
цей показник був достовірно вищим. Це відобра-
жає наявність персистенції фази запалення при 
застосуванні методу електродеструкції. В свій час 
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більш позитивна динаміка в першій групі вико-
ристання Аргініну аспартату як донатора NO, ніве-
лює негативні ефекти методу.

Початковий рівень прозапального IL-6 в усіх 
3 групах хворих на множинні ГКАД достовірно 
не відрізнявся та був вищим за значення в конт
рольній групі, відповідно: IL-61 – (4,56±0,45) пг/мл; 

IL-62 – (4,61±0,38) пг/мл: IL-63 – (4,07±0,24) пг/мл 
(рК – р1-3 <0,05) (р1-3 >0,05). На 10 добу рівень IL-6 в 
усіх групах знизився відповідно у 2,1, 1,63 та 
2,5  рази: IL-61

⸋ – (2,15±0,24) пг/мл; IL-62
⸋ – (2,83±  

0,52) пг/мл (р1
⸋ – р2

⸋ >0,05); IL-63
⸋ – (1,60±0,11) пг/мл 

(рК – р1, 3
⸋ <0,05) (р1

⸋ – р3
⸋<0,05) (р2

⸋ – р3
⸋<0,05)  

(табл. 2). 

Таблиця 2. Порівняльна характеристика інтерлейкінового профіля у хворих на множинні ГКАД  
в динаміці лікування

Інтерлейкіни  
пг/мл

Значення 
Контрольна група

(n=20)
Групи хворих (n=58)

1 (n=30) 2 (n=17) 3 (n=11)
TNF-a початкові 2,55±0,22 8,95±1,04

○
8,34±0,86

○
8,01±1,06

○
10 доба 3,48±0,61

∆
4,78±0,26

∆
2,86±0,44

∆
IL-6 початкові 1,62±0,19 4,56±0,45

○
4,61±0,38

○
4,37±0,24

○
10 доба 2,15±0,24

∆ ■
2,83±0,52

◊
1,60±0,11

∆ ■ ◊
IL-8 початкові 15,18±1,82 28,73±4,06

○
29,04± 4,15

○
28,47±3,95

○
10 доба 16,56±1,96

∆
19,15±1,39

∆ ○ ◊
15,32±1,13

∆ ○ ◊
IL-4 початкові 1,73±0,13 4,56±0,27

○
4,64±0,63

○
4,76±0,81

○
10 доба 2,47±0,08

∆
2,86±0,23

∆
1,75±0,27

◊

Примітки: р<0,05; ○ – основна – контрольна група; ∆ – початкові значення – 10 доба післяопераційного періоду;  □ – р1 – р2; ■ – р
1
 – р3; 

◊ – р2 – р3.

Рівень IL-8 у хворих на множинні ГКАД на по-
чатку обстеження та лікування мав значення: 
IL-81 – (28,7±4,06) пг/мл; IL-82 – (29,04± 4,15) пг/мл: 
IL-83 – (28,47±3,95) пг/мл (рК – р1-3 <0,05) (р1-3 >0,05), 
що підтверджує персистенцію запального процесу. 
На 10 добу післяопераційного періоду спостері
галося зниження концентрації відповідно у 1,7, 
1,6, 1,8: IL-81

⸋ – (16,56±1,94) пг/мл; IL-82
⸋ – (19,15± 

1,39) пг/мл (р1
⸋ – р2

⸋ >0,05); IL-83
⸋ – (15,32±1,13) пг/мл 

(рК – р1,3
⸋ >0,05) (рК – р2

⸋ <0,05) (р1
⸋ – р3

⸋ >0,05) (р2
⸋ – р3

⸋ 

<0,05). Таким чином у хворих 2 групи залишають-
ся ознаки гострої запальної реакції, в той час як 
рівень IL-8 в 1 та 3 групах достовірно не відрізняв-
ся між групами та групою контролю.

Зниження IL-4 відносно початкових значень 
відбувалося в усіх групах відповідно у 1,85, 1,60 та 
2,71 раза: IL-41 – (4,56±0,27) пг/мл; IL-42 – (4,64± 
0,63) пг/мл: IL-43 – (4,76±0,81) пг/мл (рК – р1-3 <0,05) 
(р1-3 >0,05). На 10 день післяопераційного періоду: 
IL-41

⸋ – (2,47±0,08) пг/мл; IL-42
⸋ – (2,86±0,23) пг/мл 

(р1
⸋ – р2

⸋ >0,05); IL-43
⸋ – (1,75±0,27) пг/мл (рК – р3

⸋ 
>0,05) (рК – р1,2

⸋ <0,05) (р1
⸋ – р3

⸋ >0,05) (р2
⸋ – р3

⸋ >0,05).
Цитокіновий профіль було визначено у 

32  хворих на поодинокі ГКАД. У всіх хворих цієї 
групи достовірних змін цитокінового профілю ми не 

спостерігали (табл. 3): (рК – р1-3 >0,05) (р1-3 – р1-3
⸋  

>0,05). Виключення становили 2 хворі 2 групи, з 
гострими рецидивами ГКАД, які настали через 
3 тижні та 1 місяць після видалення поодиноких 
кондилом (табл. 3).

Висновки. У хворих на множинні форми 
ГКАД рівень прозапальних цитокінів залежить 
від розповсюдження процесу та наявності вто-
ринного запалення. При поодиноких формах за-
хворювання рівень цитокінів достовірно не від-
різняється від контрольної групи та не має чіткої 
тенденції до динаміки за умов неускладненого 
процесу в післяопераційному періоді.

Динаміка рівнів прозапальних цитокінів в зі-
ставленні з методом хірургічної деструкції пока-
зує персистенцію фази запалення при застосу-
ванні методу електрокоагуляції та її фізіологічний 
перебіг при застосуванні хірургічного лазера.

З урахуванням ролі ендотелію в рановому 
процесі, призначення препаратів – донаторів NO, 
з прямою дією на ендотелій, призводить до пози-
тивної динаміки концентрації IL-4, 6, 8, TNF-a та 
нівелює персистенцію фази запалення ранового 
процесу, що оптимізує перебіг післяопераційного 
періоду. 
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Перспективи подальших досліджень. На-
даний матеріал є фрагментом наукового дослі-
дження на ступінь доктора філософії А. М. Слєпіч-
ко за темою «Оптимізація хірургічного лікування 
гострокінцевих кондилом аногенітальної ділян-
ки». В подальших дослідженнях планується ви-
значення ефективності лікування та вірогідність 
виникнення хірургічних ускладнень.

Джерела фінансування. Не було використа-
но зовнішніх джерел фінансування.
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А. М. Слєпічко – концепція дослідження, збір 

клінічного матеріалу, особисте хірургічне ліку-
вання контроль, обробка отриманих результатів, 
підготовка до друку;

І. М. Дейкало – ідея дослідження, аналіз та 
обговорення.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів.

Таблиця 3. Порівняльна характеристика інтерлейкінового профілю у хворих на поодинокі ГКАД  
в динаміці лікування 

Інтерлейкіни
пг/мл

Значення 
Контрольна група Групи хворих (n = 32)

(n = 20) 1 (n = 14) 2 (n = 8) 3 (n = 10)
TNF-a початкові 2,55±0,22 2,34±0,16 2,41± 0,22 2,65±0,36

10 доба 2,44±0,13 2,29±0,15 2,39±0,44
IL- 6 початкові 1,62±0,19 2,15±0,24 2,83±0,52 1,60±0,11

10 доба 1,73±0,24 2,44±0,36 1,63±0,09
IL- 8 початкові 15,18±1,82 16,09±1,21 15,48±1,61 15,32±1,13

10 доба 15,56±1,64 15,64±1,17 15,34±1,09
IL- 4 початкові 1,73±0,13 2,47±0,08 2,86±0,23 1,75±0,27

10 доба 1,93±0,04 1,88±0,49 1,72±0,22

Примітка. (рК – р1-3>0,05) (р1-3 – р1-3>0,05).
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COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF CYTOKINE PROFILES IN PATIENTS  
WITH ACUTE CONDYLOMAS OF THE ANOGENITAL REGION UNDERGOING SURGICAL 

TREATMENT WITH ELECTROCOAGULATION AND MEDICAL LASER WHILE USING  
THE NITROGEN DONOR ARGININE ASPARTATE

SUMMARY. The aim – to study the effect of arginine aspartate on cytokine dynamics in patients with genital warts 
in the postoperative period using electrocoagulation and medical laser.

Material and Methods. 146 patients with acute condylomas of the anogenital region were examined and treated, 
and divided into three groups. Group 1 (n=70): patients with multiple ACAR’s– 47 (67.14 %); single – 21 (30.0 %); Buschke-
Levenshtein condylomas – 2 (2.86 %). Group 2 (n=35): multiple – 19 (54.29 %); single – 15 (42.86 %); Buschke-Levenstein 
condylomas – 1 (2.86 %). Group 3 (n=41): multiple – 21 (51.22 %); solitary – 20 (48.78 %). All patients received local 
therapy with a preparation consisting of the antiseptic Decamethoxin and sodium hyaluronate, as well as systemic 
therapy with the immunomodulator Aloferon. Patients in groups 1 and 3 received NO donor for 10 days in the preoperative 
period and 10 days after surgery. Destruction of genital warts in groups 1 and 2 was performed by electrocoagulation. In 
group 3, a surgical laser was used in scalpel or vaporization mode. Cytokine levels (IL-4, 6, 8, TNF-α) were determined at 
the beginning of preoperative preparation and on the 10th day of the postoperative period. 

Results. During the initial study of the cytokine profile in patients, we found a significant increase in the levels of 
proinflammatory interleukins IL-6, IL-8, anti-inflammatory IL-4, and tumor necrosis factor (TNF-a), characterized by a 3.5-
fold increase in TNFa levels, a 2.5-fold increase in IL-6 levels, IL-8 – 1.8; and anti-inflammatory IL-4 – 2.5, relative to the 
control group (n = 20), with higher values in patients with a widespread process and giant Buschke-Levenstein condylomas. 
On the 10th day of the postoperative period in patients with multiple genital warts, TNF-a decreased by 2.6, 1.7 and 2.8 
times, respectively, and did not differ significantly from the control values in groups 1 and 3. IL-6 decreased in all groups 
by 2.1, 1.63, and 2.5 times, respectively. The concentration of IL-8 decreased by 1.7, 1.6, and 1.8 times, respectively. The 
decrease in IL-4 relative to baseline values occurred in all groups by 1.85, 1.60, and 2.71 times, respectively. The positive 
dynamics of cytokines was more pronounced in group 3, when a surgical laser was used in combination with arginine 
aspartate.

In group 2, these indicators were significantly higher than in groups 1 and 3. This reflects the persistence of the 
inflammatory phase when using the electrocoagulation method. The more positive dynamics in group 1 compared to 
group 2 reflects the positive effect of arginine aspartate as an NO donor on the negative effects of the electrocoagulation 
method, which reduces the level of post-traumatic alteration. 

In patients with isolated genital warts, no significant changes in the dynamics of the cytokine profile were observed.
Conclusions. In patients with genital warts, the level of proinflammatory cytokines depends on the spread of the 

process and the presence of secondary inflammation. In isolated forms of the disease, the level of cytokines does not 
differ significantly from the control group and does not show a clear tendency to change in the absence of complications 
in the postoperative period.

The dynamics of pro-inflammatory cytokine levels in comparison with the surgical destruction method shows the 
persistence of the inflammatory phase when using the electrocoagulation method.

Given the role of the endothelium in the wound healing process, the administration of NO donor drugs, which have 
a direct effect on the endothelium, leads to positive dynamics in the concentration of IL-4, IL-6, IL-8, TNF-a and neutralizes 
the persistence of the inflammatory phase of the wound healing process, which optimizes the course of the postoperative 
period.

KEY WORDS: genital warts; Buschke-Levenstein condylomas; electrocoagulation; surgical laser; cytokine profile; 
NO donor.
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