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Резюме
В статье представлен анализ результатов скринингового исследования на наличие папилломавирусной генитальной 
инфекции (ПВГИ) среди женщин, жительниц г. Киева, которые в период 2007-2010 гг. обращались в дерматовенерологические 
учреждения для обследования на инфекции, передаваемые половым путем. Наличие ПВГИ было диагностировано у 969 
(13,9%) из 6972 обследованных женщин. У большинства инфицированных вирусом папилломы человека (ВПЧ) женщин 
выявлено сочетанное микст-инфицирование c другими возбудителями урогенитальных инфекций. 

Анализ результатов проведенных исследований указывает, что при разработке тактики лечения ПВГИ должны индивидуа-
лизировано учитываться особенности этиопатогенеза и характер течения заболевания, а также наличие сопутствующих 
микст-урогенитальных инфекций и иммунологических нарушений в организме больных. 
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Значення молекулярно-біологічного 
методу в діагностиці та визначенні 
прогнозу перебігу папіломавірусної 
генітальної інфекції

На сучасному етапі доведено, що динаміка перебі-
гу папіломавірусної генітальної інфекції залежить 
від інфікованості різними типами вірусу папіломи 
людини, які поділяються, згідно з ризиком, на ви-
сокоонкогенні та низькоонкогенні. Встановлено 
також, що при інфекції, обумовленій ВПЛ низько-
го онкогенного ризику, може відбуватись само-
вільна елімінація вірусу. Разом із тим, при інфіку-
ванні ВПЛ високого онкогенного ризику можлива 
персистенція або прогресування інфекційного про-
цесу з розвитком цервікальної інтраепітеліальної 
неоплазії та пухлинної трансформації [16].

Клініко-візуальнний метод діагностики є най-
більш простим для діагностики папіломавірусної 
генітальної інфекції При огляді вульви, промежи-
ни, перианальної ділянки, шийки матки та піхви з 
використанням тесту з розчином Люголя та 3-5% 
оцтової кислоти діагностується більшість клініч-
них і субклінічних форм інфекції. Разом із тим, ві-
зуальний метод не дозволяє визначати характер і 
проноз перебігу патологічного процесу.

Кольпоскопія є достатньо інформативним ме-
тодом діагностики захворювань шийки матки. 
При її проведенні виявляються типові екзофітні 

кондиломи. Кольпоскопічно вони мають харак-
терний вигляд із пальцеподібним випинанням 
і петлею судини в кожній із них. Складними для 
діагностики є виявлення кольпоскопічних ознак, 
притаманних субклінічній формі папіломавірус-
ної інфекції, що обумовлено можливістю уражень 
ВПЛ слизових оболонок шийки матки й піхви в 
поєднанні з іншими доброякісними або злоякіс-
ними новоутвореннями епітелію. У зв’язку з цим, 
діагностувати внутрішньоепітеліальні (ендофітні) 
кондиломи методом кольпоскопії є можливим 
тільки при наявності виразного ороговіння або 
при поєднанні екзофітних та ендофітних конди-
лом. Крім того, згідно з даними ряду дослідників, 
кольпоскопічні дослідження можуть давати до 
50% хибнопозитивних результатів [15].

На теперішній час в лабораторній діагностиці 
папіломавірусної генітальної інфекції застосову-
ються виключно ДНК-методи. Існує три основні 
категорії лабораторних методів визначення ДНК 
ВПЛ: неампліфікаційні, ампліфікаційні, сигнальні 
ампліфікаційні.

Серед ампліфікаційних методів найбільш роз-
повсюдженим є метод полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР). Цей метод має велике діагностичне 
значення й дозволяє ідентифікувати окремі види 
ВПЛ. Крім цього, метод ПЛР має суттєву прогнос-
тичну значимість, зокрема, якщо на тлі папілома-
вірусної інфекції спостерігається дисплазія епітелію 



Оригінальні дослідження

| Практикуючий лікар, №3, 2012 | www.likar-praktik.kiev.ua 53

шийки матки, є високий канцерогенний ризик.
Серед обстежених нами 107 жінок, інфікованих 

вірусом папіломи людини, клінічні прояви уражен-
ня були виявлені в 48 пацієнток, субклінічна форма 
– у 33 пацієнток, латентна інфекція – у 26 жінок.

Аналіз результатів обстеження вказує на до-
статньо високий відсоток латентної (24%) та суб-
клінічної інфекції (31%), що ускладнює діагностику 
папіломавірусної генітальної інфекції та сприяє не-
дооцінці ролі ВПЛ у структурі інфекцій, які переда-
ються переважно статевим шляхом.

Методом ПЛР нами було проведено ідентифікацію 
типів вірусу папіломи людини в жінок, що хворі на клі-
нічну, субклінічну та латентну форми перебігу інфекції.

Виявлено домінування ВПЛ високого онкогенно-
го ризику в структурі субклінічної та латентної фор-
ми перебігу папіломавірусної генітальної інфекції.

Крім цього, нами було проведено порівняння 
особливостей перебігу папіломавірусної генітальної 
інфекції в обстежених хворих жінок із урахуванням 
інфікованості типами ВПЛ низького (типи 6,11) та 
високого (типи 16,18,31,33,35) онкогенного ризику.

Аналіз результатів проведеного порівняння 
вказує на те, що клінічна форма перебігу папіло-
мавірусної інфекції при інфікуванні ВПЛ низького 
онкогенного ризику спостерігалась у 27 (73%) па-
цієнток, а при інфікуванні ВПЛ високого онкоген-
ного ризику – у 21 (30%) жінки. Субклінічна фор-
ма перебігу інфекції при інфікуванні ВПЛ низького 
онкогенного ризику реєструвалась у 8 (22%) жі-
нок, а при інфікуванні ВПЛ високого онкогенного 
ризику – у 25 (36%) пацієнток. Латентна форма 
перебігу інфекції при інфікуванні ВПЛ низького 
онкогенного ризику була діагностована у 2 (5%) 
обстежених жінок, а при інфікуванні ВПЛ високо-
го онкогенного ризику – у 24 (34%) пацієнток.

Установлено переважне виявлення в структу-
рі субклінічної та латентної форми перебігу папі-
ломавірусної генітальної інфекції типів ВПЛ ви-
сокого онкогенного ризику свідчить про високу 
спроможність субклінічної та латентної інфекції 
в розвитку передракових і ракових захворювань.

Показники стану імунітету орга-
нізму хворих на різні форми пере-
бігу папіломавірусної генітальної 
інфекції з урахуванням інфікованості
ВПЛ низького та високого ризику
онкогенності
Оцінка функціонального стану імунної систе-

ми організму хворих на інфекційні, онкологічні, 
алергічні й аутоімунні захворювання має важли-
ве значення для імунодіагностики, зокрема для 
ідентифікації порушеної ланки імунітету, а також 
для визначення прогнозу й характеру їх перебігу 
та розроблення раціональної тактики лікування. 

У захисті організму від вірусних інфекцій прий-
мають участь різні типи імунної відповіді. Інфіку-
вання організму вірусами спричиняє активацію 
клітинної та гуморальної ланок імунітету. Відпо-
відна активація антигенпредставляючих клітин, 
Т- та В-лімфоцитів, а також продукція цими кліти-
нами цитокінів сприяє формуванню специфічної 
антивірусної імунної відповіді [1].

Доведено, що при вірусних інфекціях зміни 
імунологічної реактивності організму характери-
зуються вторинними імунодефіцитами. При цьо-
му, виникають порушення гомеостазу, регуляції 
проліферації та дозрівання імунних клітин, синте-
зу імунорегуляторних молекул, а також пригнічен-
ня функціональної активності макрофагів і неспе-
цифічних кілерів [3].

Оцінка стану системи імунітету організму в об-
стежених жінок, що хворі на різні форми перебігу 
ПВГІ з урахуванням інфікованості ВПЛ низького та 
високого ризику онкогенності, проводилась згід-
но з низкою показників, зокрема, з показниками: 
ІФН-статусу (продукція ІФН-ά та ІФН-β in vitro у 
відповідь на адекватну індукцію, рівень сироват-
кового інтерферону – ІФН); функціональної ак-
тивності клітин фагоцитарної системи (моноцити, 
нейтрофіли периферійної крові); змін клітинного 
імунітету (визначення субпопуляцій лімфоцитів і 
фенотипічних маркерів, які характеризують зміну 
функціонального стану клітин); змін гуморально-
го імунітету (вміст імуноглобулінів основних кла-
сів – IgG, IgA, IgM і циркулюючих імунних комплек-
сів (ЦІК) у сироватці крові); рівня продукції ФНП.

Дослідження стану та продукції 
системи інтерферону
На теперішній час встановлено, що система 

ІФН є найважливішим компонентом природної 
противірусної резистентності організму людини. 
До складу системи ІФН входять білки двох типів 
– ІФН-ά, -β (І тип) та ІФН-γ (ІІ тип). Системі ІФН при-
таманна противірусна, імуномодулююча та анти-
бактеріальна дія. Зокрема, ІФН володіють прямою 
антипроліферативною й цитотоксичною дією на 
інфіковані вірусами клітини та пригнічують реплі-
кацію вірусів, у тому числі вірусу папіломи люди-
ни в клітинних культурах [3].

Згідно з результатами досліджень окремих 
авторів [3], було встановлено, що первинні та 
вторинні порушення системи ІФН є чинниками 
ризику розвитку інфекційних захворювань люди-
ни. При дослідженні інтерферонової активності 
в організмі хворих на деякі вірусні інфекції було 
встановлено прямий кореляційний зв’язок між 
порушенням продукції ІФН і зміною показників 
імунітету.

Разом із тим, на сучасному етапі залишається 
недостатньо вивченою система ІФН в організмі 
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хворих на ПВГІ, зокрема, з урахуванням форм 
перебігу та інфікованості ВПЛ низького та висо-
кого ризику онкогенності. Нез’ясованим є також 
взаємозв’язок між станом системи ІФН і клітин-
ним і гуморальним імунітетом при різних формах 
перебігу ПВГІ, а також з урахуванням інфікованос-
ті різними типами ВПЛ.

Враховуючи наведене вище, однією з задач 
нашого дослідження було визначення в жінок, 
що хворі на папіломавірусну інфекцію, показни-
ків ІФН статусу, зокрема, спроможності лейкоци-
тів периферійної крові до синтезу ІФН-γ та ІФН-ά 
in vitro у відповідь на адекватну індукцію і вміст 
ІФН у циркулюючій крові. Паралельно з цим, у 
відповідних хворих досліджувались показники 
клітинного та гуморального імунітету, продукція 
лейкоцитарного фактору некрозу пухлин (ФНП) та 
активність клітин фагоцитарної системи. 

Імунологічні дослідження були проведені в об-
стежених жінок, що хворі на клінічну, субклінічну 
та латентну форми перебігу папіломавірусної ін-
фекції, а також з урахуванням інфікованості ВПЛ 
різного ступеня онкогенності. До контрольної гру-
пи спостереження було залучено 10 практично 
здорових жінок у віці від 21 до 34 років.

Згідно з результатами проведених досліджень, 
було встановлено високу здатність лейкоцитів пе-
риферійної крові практично здорових жінок до 
продукції ІФН-γ in vitro у відповідь на дію фітоге-
маглютиніну (ФГА), відповідні титри коливались 
від 90 до 310 ОД/мл.

Разом із тим, у більшості обстежених хворих на 
папіломавірусну генітальну інфекцію реєструва-
лось зниження інтенсивності продукції ІФН-γ. Зо-
крема, відповідне зниження продукції ІФН-γ було 
встановлено в 63% обстежених жінок, що хворі на 
клінічну форму перебігу інфекції, а також у 78% 
пацієнток, в яких було діагностовано латентну 
форму перебігу захворювання, та в 100% хворих 
на субклінічну форму інфекції.

У всіх обстежених жінок, що хворі на різні фор-
ми перебігу ПВГІ, було також проведено дослі-
дження рівня зниження інтенсивності продукції 
ІФН-γ залежно від інфікованості ВПЛ низького та 
високого ризику онкогенності. 

Згідно з результатами проведених досліджень, 
у хворих на клінічну, субклінічну та латентну фор-
ми перебігу папіломавірусної інфекції, які були 
інфіковані ВПЛ низького ризику онкогенності, рі-
вень γ-інтерфероногенної активності лейкоцитів 
коливався від 40 до 60 ОД/мл. Більш суттєве зни-
ження продукції ІФН-γ встановлено в групі хворих, 
які були інфіковані ВПЛ високого ризику онкоген-
ності, зокрема, відповідний показник у пацієнтів із 
різними формами перебігу інфекції коливався від 
10 до 40 ОД/мл. При цьому, в пацієнток цієї гру-
пи з діагностованою субклінічною та латентною 

формами перебігу інфекції реєструвалось най-
більш інтенсивне зниження γ-інтерфероногенної 
активності лейкоцитів. Середні показники лога-
рифмічних значень титрів ІФН-γ у хворих на клі-
нічну, латентну та субклінічну форми перебігу па-
піломавірусної інфекції зменшувались відповідно 
до 6,4±0,8; 6,2±0,5; 5,4±0,4 (Р<0,05), порівняно з 
7,6±0,6 у практично здорових жінок. 

Дослідження показників клітинного 
й гуморального імунітету 
Доведено, що ІФН-γ продукується переважно 

Т-лімфоцитами, зокрема СD4+-клітинами, у від-
повідь на мітогенну активність у присутності до-
поміжних клітин – моноцитів та В-лімфоцитів. 
Крім цього, можливими клітинами – продуцента-
ми ІФН-γ є В-лімфоцити при їх тривалому культи-
вуванні з мітогенами та О-клітини периферійної 
крові, які володіють цитотоксичною дією, а також 
клітини, які при стимуляції малими дозами міто-
генів не утворюють розеток із еритроцитами ба-
рана. Згідно з літературними даними, при низці 
вірусних інфекцій відбувається зменшення чисель-
ності лімфоцитів і пригнічення їх функціональної ак-
тивності, що є наслідком порушення бластної транс-
формації та продукції цими клітинами ІФН [3].

При дослідженні показників клітинного іму-
нітету в частини обстежених жінок, які хворі на 
папіломавірусну генітальну інфекцію, було вста-
новлено, що пригнічення здатності лейкоцитів до 
продукції ІФН-γ у відповідь на ФГА супроводжу-
валось зміною в периферійній крові відносної та 
абсолютної кількості Т-хелперів (СD4+-клітин), ак-
тивних Т-клітин (СD3+DR+-клітин), Т-супресорів (СD8+-
клітин), а також СD19+ В-лімфоцитів та В-клітин, які 
експресували активаційні антигени DR+.

Згідно з результатами проведених досліджень, 
було встановлено, що у 37% обстежених жінок, що 
хворі на клінічну форму перебігу, а також у 22% з 
латентною формою перебігу папіломавірусної ін-
фекції, в яких продукція ІФН-γ не була порушена, 
кількість СD3+, СD4+ та СD3+DR+Т-клітин відпо-
відала рівню відповідних показників у пацієнтів 
групи контролю. Питома вага CD19+ та CD3-DR+ 
В-лімфоцитів у крові цих пацієнток також було 
в межах норми. Крім того, у відповідних хворих 
величина індексу відношення CD4/CD8 не зміню-
валась порівняно з відповідними показниками у 
групі контролю (табл. 3). 

Разом із тим, при аналізі показників клітинного 
імунітету в групі жінок, що хворі на клінічну форму 
перебігу інфекції, в яких здатність лейкоцитів до 
продукції ІФН-γ була порушеною, реєструвалась 
тенденція до зниження чисельності CD3+DR+-клі-
тин. При цьому відмінність була недостовірною 
порівняно з показниками в групі контролю. Пито-
ма вага CD8+Т-лімфоцитів крові у цих хворих була 
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на рівні показників контрольної групи. Разом із тим, 
величина індексу відношення CD4/CD8 знижувалась 
із 1,7±0,19 ум. од. у групі контролю до 1,3±0,2 ум. од. 

У групах обстежених жінок, що хворі на латент-
ну форму перебігу папіломавірусної інфекції, лей-
коцити яких продукували ІФН-γ у знижених титрах, 
порівняно з контролем, питома вага CD4+ у крові 
зменшувалась до 679,8±129,4 кл/мкл порівняно з 
838,9±123,1 і 814,7± 97,4 кл/мкл відповідно у контро-
льній групі та у хворих на латентну форму перебі-
гу інфекції, в яких γ-інтерфероногенна активність 
лейкоцитів була на рівні показників у групі конт-
ролю. Питома вага клітин із фенотипом CD3+DR+ у 
крові жінок, що хворі на латентну форму перебігу 
інфекції зі зниженою γ-інтерфероногенною актив-
ністю лейкоцитів, також знижувалась і становила 
66,3±8,7 (Р<0,05) кл/мкл порівняно з 130,7±10,8 кл/
мкл у групі контролю та 119,2±27,2 кл/мкл у хворих 
на латентну форму перебігу захворювання, в яких 
інтенсивність синтезу ІФН-γ знаходилась на рівні 
показників контролю. Чисельність CD8+-клітин у 
крові хворих на латентну форму перебігу інфекції зі 
зниженою здатністю лейкоцитів до продукції ІФН-γ, 
була наближеною до показників у групі контролю, 
проте величина індексу відношення CD4/CD8 змен-
шувалась до 1,2±0,3 ум. од. порівняно з 1,7±0,1 ум. 
од. в групі контролю (табл. 3).

У крові обстежених жінок, що хворі на субклі-
нічну форму перебігу ПВГІ, в яких було виявле-
не найбільш суттєве пригнічення здатності лей-
коцитів до продукції ІФН-γ, рівень CD4+-клітин 
зменшувався до 724,3±98,5 (Р<0,05) порівняно 
з 838,9±123,1 кл/мкл у групі контролю. Кількість 
CD3+DR+ Т-лімфоцитів у пацієнток цієї групи спо-
стереження також суттєво зменшувалась і ста-

новила 60,4±21,4 (Р<0,05) кл/мкл порівняно з 
130,7±10,8 кл/мкл у групі контролю. Потрібно 
також відзначити, що зниження інтенсивності 
синтезу лейкоцитарного ІФН-γ у хворих цієї групи 
супроводжувалось тенденцією до підвищення пи-
томої ваги CD8+Т-лімфоцитів. Разом із тим, порів-
няно з відповідними показниками в групі контро-
лю ця різниця була недостовірною. Перерозподіл 
питомої ваги CD4+ та CD8+Т-лімфоцитів у хворих 
на субклінічну форми перебігу папіломавірусної 
інфекції призводив до зниження величини індек-
су відношення із 1,7±0,1 ум. од. у групі контролю 
до 1,47±0,3 ум. од. (табл. 3).

Установлено, що пригнічення спроможнос-
ті лейкоцитів до продукції ІФН-γ у хворих на клі-
нічну форми перебігу папіломавірусної інфекції 
супроводжувалось зменшенням у крові хворих 
кількості CD19+-лімфоцитів до 131,1±34,1 кл/мкл 
(Р<0,05) порівняно з 177,8±31,4 кл/мкл у групі 
контролю. При латентній та субклінічних фор-
мах перебігу інфекцій у групах жінок із поруше-
ною γ-інтерфероногенною активністю лейкоци-
тів реєструвалась тенденція до зниження рівня 
В-лімфоцитів, які експресують CD19+-антигени, але 
встановлена різниця відповідних показників була 
недостовірною порівняно з групою контролю. 

Кількість В-лімфоцитів із фенотипом CD3-DR+ у 
крові жінок із пригніченим γ-інтерфероногенезом 
суттєво зменшувалась у хворих на клінічну та ла-
тентну форми перебігу інфекції порівняно з гру-
пою контролю. Зокрема, питома вага відповідних 
клітин зменшувалась з 201,9±65,2 кл/мкл у конт-
рольній групі до 151,7±38,4 (Р<0,05) та 143,7±34,2 
кл/мкл у хворих на клінічну й латентну форми пе-
ребігу інфекції відповідно. У жінок, що хворі на суб-

Таблиця 3. Показники чисельності Т- та В-лімфоцитів і їх субпопуляцій у крові жінок, що хворі на різні 
форми перебігу папіломавірусної генітальної інфекції при нормальному та зниженому рівнях про-
дукції ІФН-γ

*Р < 0,05 відносно показників у групі контролю

Показник

Рівень продукції ІНФ-γ

Група 
контролю

Хворі на клінічну форму 
перебігу інфекції

Хворі на латентну форму 
перебігу інфекції

Хворі на субклінічну 
форму перебігу 

інфекції

Норма У межах 
норми Знижений У межах 

норми Знижений Знижений

CD3+ (%) 70,0 ±5,6 66,4 ±3,2 64,5 ±3,7 67,4 ±7,3 67,8 ±5,2 68,2 ±6,7
(абс.) 1398,4±118,3 1410,5±246,1 1219,4±213,2 1341,7±237,4 1313,7±218,3 1241,2±214,2
CD4+ (%) 42,3 ±2,6 39,3 ±8,2 36,4 ±8,4 41,1 ±1,7 36,7 ±2,3 35,9 ±3,2*
(абс.) 838,9±123,1 841,2±194,2 615,4±127,0 814,7±97,4 679,8±129,4 724,3±98,5*
CD8+ (%) 25,8 ±2,9 30,7 ±2,4 27,3 ±5,8 26,4 ±3.2 27,4 ±2,3 28,1 ±3,2*
(абс.) 506,8±83,2 612,7±63,8 509,3±124,1 491,8±96,4 529,7±121,4 519,2±96,4*
CD3+DR+(%) 6,1 ±1,9 7,4 ±2,1 4,9 ±2,2* 6,0 ±2,3 4,3 ±1,8* 4,3 ±1,7*
(абс.) 130,7±10,8 172,4±32,1 76,9±24.3 119,2±27,2 66,3±8,7* 60,4±21,4*
CD19+ (%) 8,9 ±2,1 8,7 ±2,6 6,8 ±1,8 7,1 ±2,2 7,9 ±2,1 6,7 ±2,4
(абс.) 177,8±31,4 196,4±76,4 131,1±34,1* 168,4±56,0 153,1±29,0 151,2±34,2
CD3-DR+ (%) 10,3 ±1,9 8,9 ±2,6 8,1 ±1,8* 9,4 ±2,9 7,2 ±1,3* 10,5 ±3,8
(абс.) 201,9±65,2 191,7±74,2 151,7±38,4* 239,4±73,1 143,7±34,2* 173,1±30,4
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клінічну форму перебігу інфекції, в крові рівень 
CD3-DR+-лімфоцитів зменшувався до 173,1±30,4 
(Р<0,05), але порівняно з відповідними показни-
ками в контрольній групі різниця була недостовір-
ною (табл. 3).

Враховуючи те, що В-лімфоцити є попередни-
ками імуноглобулінсинтезуючих клітин, із метою 
встановлення можливої кореляційної залежності 
між порушеннями в системі ІФН, клітинного й гумо-
рального імунітету в жінок, що хворі на різні форми 
перебігу папіломавірусної генітальної інфекції, про-
водилось дослідження рівнів сироваткових імуно-
глобулінів основних класів, зокрема IgG, IgA, IgM.

Згідно з результатами проведених досліджень, 
було встановлено, що в обстежених хворих жі-
нок порушення здатності лейкоцитів до продукції 
ІФН-γ не супроводжувалось суттєвою зміною по-
казників імуноглобулінів відповідних класів. Ре-
зультати цих досліджень представлено у таблиці 4.

Згідно з наведеними в табл. 4 даними, не вста-
новлено залежності між вмістом сироваткових 
IgG і IgM та γ-інтерфероногенною активністю лей-
коцитів. Щодо рівня сироваткового IgA, то було 
встановлено, що пригнічення здатності лейкоци-
тів у хворих жінок до продукції ІФН-γ супроводжу-
валось тенденцією до зміни його вмісту. Зокрема, 
у частини жінок із клінічною та латентною форма-
ми перебігу інфекції, лейкоцити яких продукува-
ли ІФН-γ в межах нормальних показників, вміст 
IgA в сироватці крові підвищувався порівняно з 
показниками групи контролю й становив відпо-
відно 2,24±0,3 та 2,6±0,3 г/л (Р<0,05) порівняно 
з 1,92±0,2 г/л. Пригнічення γ-інтерфероногенної 
активності лейкоцитів у жінок, що хворі на клініч-
ну та латентну форми перебігу папіломавірусної 
інфекції, супроводжувалось зниженням вмісту си-
роваткового IgA відповідно до 1,64±0,2 та 1,57±0,1 
г/л (Р<0,05), проте порівняно з відповідними по-
казниками у групі контролю різниця була недо-
стовірною. Разом із тим, середній показник вмісту 
IgA в сироватці крові хворих на субклінічну форму 
перебігу папіломавірусної інфекції був достовірно 
зниженим і становив 1,87±0,5 г/л (табл. 4).

Аналіз результатів цих досліджень вказує на 
те, що в частини хворих на ПВГІ, в яких здатність 

лейкоцитів до продукції ІФН-γ не порушувалась, 
кількість CD4+, CD3+DR+Т-клітин та CD19+ і CD3-
DR+В-лімфоцитів не змінювалась порівняно з від-
повідними показниками в пацієнтів контрольної 
групи. Крім того, у цих хворих істотно не змінюва-
лись показники рівня CD8+Т-лімфоцитів, а індекс 
відношення CD4/CD8 був на рівні відповідних по-
казників у групі контролю. Разом із тим, у цих хво-
рих жінок було зареєстровано підвищення вмісту 
сироваткового IgA.

У групі жінок, що хворі на субклінічну форму 
перебігу ПВГІ зі встановленим порушенням здат-
ності лейкоцитів до продукції ІФН-γ, реєструва-
лось зменшення відносної та абсолютної кількості 
CD4+ і CD3+DR+Т-лімфоцитів. Потрібно також від-
значити, що інтенсивність синтезу ІФН-γ була сут-
тєво зниженою у хворих жінок, в яких зменшува-
лась питома вага CD4+ та CD3+DR+-клітин. У  них за 
рахунок зниження кількості CD4+Т-лімфоцитів змен-
шувалась величина індексу відношення CD4/CD8.

В обстежених жінок, що хворі на клінічну та ла-
тентну форми перебігу папіломавірусної інфекції 
зі встановленим порушенням здатності лейкоци-
тів до продукції ІФН-γ, реєструвалось зменшення 
питомої ваги В-лімфоцитів, які експресували CD3-
DR+-антигени, Крім цього, у хворих на клінічну 
форми перебігу інфекції реєструвалось зниження 
кількості CD19+-клітин.

Згідно з результатами проведених досліджень, 
в обстежених хворих жінок із порушеною здатніс-
тю лейкоцитів до продукції ІФН-γ в сироватці кро-
ві не було зареєстровано змін вмісту імуноглобу-
лінів основних класів (IgG, IgA, IgM). Разом із тим, 
у групі хворих, в яких не було зареєстровано пору-
шення здатності лейкоцитів до продукції ІФН-γ, спо-
стерігалось підвищення вмісту сироваткового IgA.

Дослідження показників 
продукції лейкоцитарного 
фактора некрозу пухлин
На сучасному етапі доведено, що регуляція та 

індукція імунної відповіді суттєво залежить від 
взаємодії системи ІФН з іншими цитокінами. До 
цитокінів, які володіють спроможністю потенцію-
вати дію ІФН, відноситься ФНП.

Таблиця 4. Показники рівня сироваткових імуноглобулінів (IgG, IgA, IgM) у жінок, що хворі на різні 
форми перебігу ПВГІ при нормальному та зниженому рівнях продукції ІФН-γ

*Р < 0,05 – відповідно показників у групі контролю

Групи обстеження Рівень продукції 
ІФН-γ

Рівень сироваткових імуноглобулінів (г/л)
IgG IgA IgM

Група контролю Нормальний 10,8 ± 0,3 1,92 ± 0,2 1,28 ± 0,3

Хворі на клінічну форму перебігу ПВГІ Нормальний 8,32 ± 0,6 2,24 ± 0,2* 1,53 ± 0,4
Знижений 8,56 ± 1,4 1,64 ± 0,2 1,52 ± 0,5

Хворі на латентну форму перебігу ПВГІ Нормальний 7,48 ± 2,7 2,6 ± 0,3* 1,17 ± 0,2
Знижений 8,69 ± 1,9 1,57 ± 0,1 1,45 ± 0,3

Хворі на субклінічну форму перебігу ПВГІ Знижений 8,12 ± 2,1 1,87 ± 0,5 1,32 ± 0,3



Оригінальні дослідження

| Практикуючий лікар, №3, 2012 | www.likar-praktik.kiev.ua 57

Встановлено також, що ФНП та ІФН-γ синер-
гічно стимулюють проліферацію В-клітин і сприя-
ють підвищенню кількості імуноглобулінсекрету-
ючих клітин за наявності мітогенстимульованих 
Т-лімфоцитів, а також прискорюють міграцію ней-
трофілів і секрецію ними вільного кисню та пригні-
чують міграцію й диференціювання макрофагів. 
Разом із тим, доведено, що ФНП-ά є костимулято-
ром ІЛ-2-залежної продукції ІФН-γ лейкоцитами 
периферійної крові. ІФН-γ підвищує інтенсивність 
синтезу лейкоцитарного ФНП-ά та ФНП-β, індуко-
ваного ІЛ-2 або мітогенами, а також збільшує кіль-
кість рецепторів до ФНП на імуноцитах [3].

Згідно з результатами проведених нами до-
сліджень, в обстежених жінок, інфікованих ВПЛ 
низького онкогенного ризику, із діагностованою 
клінічною та латентною формами перебігу папіло-
мавірусної інфекції, лейкоцити яких продукували 
ІФН-γ в титрах наближених до показників у групі 
контролю, реєструвалось зростання спонтанної 
та індукованої ліпополіцукридом (ЛПЦ) продукції 
ФНП у культурі лейкоцитів периферійної крові. Зо-
крема, показники імунних циркулюючих тіл (ІЦТ) у 
спонтанному тесті у хворих на клінічну та латентну 
форми перебігу інфекції підвищувались і станови-
ли відповідно 23,2±3,4 та 29,3±2,9% (Р<0,05) по-
рівняно з 12,6±2,3% в групі контролю. У стимульо-
ваному ЛПЦ тесті показники ІЦТ у жінок, що хворі 
на клінічну та латентну форми перебігу з нормаль-
ними показниками γ-інтерфероногенної актив-
ності лейкоцитів, зростали відповідно до 34,3±8,3 
та 33,6±5,2% (Р<0,05) порівняно з 25,2±4,3 у конт-
ролі. Разом із тим, активація клітин-продуцентів 
лейкоцитарного ФНП у хворих на клінічну та ла-
тентну форми перебігу папіломавірусної інфекції із 
нормальною γ-інтерфероногенною активністю лей-
коцитів проходила неповно, враховуючи те, що їх 
функціональний резерв (різниця між показниками 
ЛПЦ-стимульованого та спонтанного тестів) перебу-
вав в межах величин групи контролю. У групі відпо-
відних хворих на латентну форму перебігу інфекції 
цей показник зменшувався до 4,1±1,6 ум. од. порів-
няно з 12,2±2,8 ум. од. у пацієнтів групи контролю. 

В обстежених жінок, що інфіковані ВПЛ висо-
кого ризику онкогенності, в яких було діагносто-
вано клінічну й латентну форми перебігу інфекції 
та виявлено порушення здатності лейкоцитів до 
синтезу ІФН-γ, спостерігалась тенденція до зрос-
тання показників продукції ФНП. Разом із тим, від-
повідна тенденція була недостовірною порівняно 
з показниками в пацієнтів групи контролю. Зокре-
ма, для спонтанного тесту величина ІЦТ станови-
ла 20,6±4,8 та 19,6±4,3% (Р>0,05) відповідно при 
клінічній та латентній формах перебігу інфекції 
порівняно з 12,3±3,7% у групі контролю. При ЛПЦ-
стимульованій продукції ФНП ці показники були 
27,2±7,4 і 29,4±3,9 (Р>0,05) відповідно у хворих на 

клінічну та латентну форми перебігу інфекції по-
рівняно з 25,2±4,3 у групі контролю. Функціональ-
ний резерв клітин-продуцентів ФНП у відповідних 
хворих на клінічну та латентну форми перебігу па-
піломавірусної інфекції не відрізнявся суттєво від 
показників у пацієнтів контрольної групи. 

Разом із тим, у жінок, що інфіковані ВПЛ висо-
кого ризику онкогенності, в яких було діагностова-
но субклінічну форму перебігу ПВГІ та суттєве зни-
ження γ-інтерфероногенної активності лейкоцитів 
крові, показники спонтанного та стимульованого 
ЛПЦ синтезу лейкоцитарного ФНП суттєво зрос-
тали. Зокрема, інтенсивність продукції спонтан-
ного та індукованого лейкоцитарного ФНП, згідно 
з показниками ІЦТ, підвищувалась до 32,6±3,4% 
(Р<0,05) порівняно з 25,2±4,3% у контрольній гру-
пі. Потрібно також відзначити, що при субклініч-
ній формі перебігу інфекції функціональний ре-
зерв клітин-продуцентів ФНП, згідно з різницею 
між показниками спонтанного та стимульованого 
тестів, зменшувався до 4,0±1,7 ум. од. (Р<0,05) по-
рівняно з 12,2±2,8 ум. од. у контролі.

Аналіз результатів проведених досліджень вка-
зує на наявність певного взаємозв’язку між продук-
цією ІФН-γ, ФНП, особливостями форми перебігу 
папіломавірусної інфекції та інфікованістю типами 
ВПЛ низького й високого ризику онкогенності. 

У переважної більшості обстежених жінок, що 
інфіковані типами ВПЛ низького онкогенного ри-
зику з клінічною (доброякісною) формою перебігу 
інфекції, а також у частини жінок із латентною фор-
мою перебігу інфекції, лейкоцити яких продукували 
ІФН-γ в титрах від 80 до 160 Од/мл., інтенсивність 
продукції лейкоцитарного ФНП у спонтанному та 
стимульованому ліпополіцукридом тестах зростала. 
Функціональний резерв клітин-продуцентів ФНП у 
відповідних хворих суттєво не відрізнявся від показ-
ників у пацієнтів контрольної групи. Разом із тим, у 
частини хворих на латентну форму перебігу інфекції 
та у всіх обстежених хворих на субклінічну форму 
перебігу інфекції, в яких було діагностовано інфі-
кування типами ВПЛ високого онкогенного ризику, 
зниження рівня продукції ІФН-γ супроводжувалась 
суттєвим підвищенням інтенсивності спонтанного 
та стимульованого ліпополіцукридом синтезу лей-
коцитарного ФНП. Потрібно також відзначити, що 
функціональний резерв клітин-продуцентів ФНП у 
відповідних хворих суттєво зменшувався. 

Показники функціональної активності
клітин фагоцитарної системи 
(моноцити, нейтрофіли) у жінок, 
що хворі на різні форми перебігу 
папіломавірусної інфекції
Згідно з результатами проведених досліджень, 

було встановлено, що в жінок, які хворі на клініч-
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ну (доброякісну) форму перебігу ПВГІ й інфіковані 
ВПЛ низького онкогенного ризику, незалежно від 
рівня синтезу ІФН-γ функціональна активність мо-
ноцитів крові зростала за показником фагоцито-
зу, але суттєво не змінювалась за фагоцитарним 
індексом і за показниками спонтанного та стиму-
льованого НСТ-тестів.

У частини обстежених жінок, що хворі на ла-
тентну форму перебігу інфекції та інфіковані ВПЛ 
низького ризику онкогенності, лейкоцити яких 
продукували ІФН-γ в титрах від 80 до 160 ОД/мл., 
показник фагоцитозу моноцитів зростав, проте їх 
фагоцитарний індекс був наближений до показ-
ників у пацієнтів групи контролю. Разом із тим, у 
відповідних хворих жінок показники спонтанного 
та стимульованого НСТ-тестів для моноцитів були 
на рівні показників у групі контролю, але їх функ-
ціональний резерв суттєво зменшувався. У жінок, 
що хворі на латентну форму перебігу інфекції та 
інфіковані ВПЛ високого типу онкогенного ризику 
зі зниженою здатністю лейкоцитів до продукції 
ІФН-γ, функціональна активність моноцитів за по-
казниками фагоцитозу підвищувалась. При цьому, 
фагоцитарний індекс моноцитів, а також показни-
ки спонтанного та стимульованого НСТ-тестів не 
змінювались порівняно з контрольною групою. 
Функціональний резерв моноцитів згідно з різ-
ницею між показниками ЛПЦ-стимульованого 
та спонтанного НСТ-тестів у відповідних хворих 
зі зниженою γ-інтерфероногенною активністю 
лейкоцитів зменшувався з 7,0±1,0 ум. од. у групі 
контролю до 4,8±1,2 ум. од.

Активність моноцитів зростала також у жінок 
із діагностованою субклінічною формою перебігу 
папіломавірусної інфекції зі зниженою продукці-
єю ІФН-γ, які були інфіковані ВПЛ високого ризи-
ку онкогенності. Зокрема, показник фагоцитозу 
у відповідних хворих підвищувався порівняно з 
пацієнтами групи контролю. Разом із тим, фаго-
цитарний індекс моноцитів та їх кисеньзалежна 
бактерицидна активність у жінок цієї групи не змі-
нювались порівняно з контрольною групою.

Аналіз показників функціональної активності 
нейтрофілів крові жінок, що хворі на ПВГІ, вказує 
на суттєве зростання їх кисеньзалежної бактери-
цидної активності. При цьому, показники НСТ-
тесту підвищувались як у хворих зі зниженою 
γ-інтерфероногенною активністю лейкоцитів, ін-
фікованих ВПЛ високого ризику онкогенності, так і 
у хворих жінок, лейкоцити яких продукували ІФН-γ 
на рівні групи конролю. Разом із тим, у хворих на 
клінічну та латентну форми перебігу папіломаві-
русної інфекції, інфікованих ВПЛ високого ризику 
онкогенності, в яких інтенсивність синтезу ІФН-γ 
зменшувалась, кисеньзалежна бактерицидна ак-
тивність нейтрофілів у спонтанному та стимульо-
ваному НСТ-тестах зростала. Зокрема, у пацієнток, 

що хворі на клінічну та латентну форми перебігу 
ПВГІ зі зниженою γ-інтерфероногенною активніс-
тю лейкоцитів, показники спонтанного НСТ-тесту 
для нейтрофілів зростали до 53,2±2,4 і 58,7±2,8% 
(Р<0,05) порівняно з 35,7±1,4 і 42,7±3,9% відпо-
відно у хворих цих груп обстежених жінок, в яких 
здатність лейкоцитів до синтезу ІФН-γ не порушу-
валась, та порівняно з 28,7±1,2% у групі контролю. 
При цьому показники стимульованого НСТ-тесту 
для нейтрофілів підвищувались відповідно до 
61,7±4,9 і 62,9±4,2% (Р<0,05) порівняно з 44,9±2,7 і 
46,1±3,1% при нормальному рівні продукції ІФН-γ 
та 37,9± 2,1% у групі контролю. У хворих на субклі-
нічну форму перебігу ПВГІ, інфікованих ВПЛ висо-
кого онкогенного ризику, показники спонтанного 
та стимульованого НСТ-тестів для нейтрофілів під-
вищувались порівняно з контрольною групою до 
51,2±4,6 і 58,1±5,3% (Р<0,05).

Аналіз результатів проведених досліджень 
вказує на відсутність у жінок, що хворі на ПВГІ, 
кореляційної залежності між функціональною ак-
тивністю нейтрофілів за показниками фагоцитозу, 
фагоцитарного індексу та здатністю лейкоцитів 
крові до продукції ІФН-γ. В обстежених хворих 
жінок незалежно від рівня продукції ІФН-γ лейко-
цитами in vitro у відповідь на індукцію ФГА спо-
стерігалась часткова активація моноцитів (згідно 
з показниками фагоцитозу) та нейтрофілів (згідно 
з показниками спонтанного та стимульованого 
НСТ-тестів) крові. Разом із тим, у жінок, що хворі 
на латентну форму перебігу інфекції та інфікова-
ні ВПЛ високого ризику онкогенності зі зниженою 
γ-інтерфероногенною активністю лейкоцитів, ки-
сеньзалежна бактерицидність нейтрофілів зрос-
тала інтенсивніше, згідно з показниками спонтан-
ного та стимульованого НСТ-тестів. 

Таким чином, в обстежених жінок, що хворі на 
ПВГІ, пригнічувалась здатність лейкоцитів крові 
до продукції ІФН-γ in vitro у відповідь на ФГА. Ін-
тенсивність синтезу ІФН-γ порушувалось у хворих 
жінок, що інфіковані ВПЛ високого онкогенно-
го ризику, в яких було виявлено зниження пото-
мої ваги CD4+ та CD3+DR+-клітин у крові, а також 
зменшення величини індексу відношення CD4/
CD8. Пригнічення продукції ІФН-γ в обстежених 
хворих не супроводжувалось зміною показників 
гуморального імунітету. Потрібно також відзна-
чити, що в обстежених хворих жінок, лейкоцити 
яких продукували ІФН-γ в титрах на рівні показни-
ків у пацієнтів контрольної групи, кількість CD4+, 
CD3+DR+-Т-клітин та індекс CD4/CD8 не змінюва-
лись порівняно з контролем. При цьому реєстру-
валось підвищення вмісту сироваткового ІФН і 
зростання інтенсивності синтезу ФНП. Пригнічення 
здатності лейкоцитів до продукції ІФН-γ при клі-
нічній (доброякісній) і латентній формах перебігу 
ПВГІ супроводжувалось більш інтенсивною ки-
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сеньзалежною бактерицидною активністю ней-
трофілів крові. 

Рівень продукції ІФН-ά в жінок, що
хворі на папіломавірусну 
генітальну інфекцію
Перебіг ПВГІ в обстежених жінок характеризу-

вався пригніченням інтенсивності синтезу лейко-
цитарного ІФН-ά. При цьому, ступінь цієї пригні-
ченості була різною залежно від форми перебігу 
інфекції, а також від інфікованості жінок ВПЛ низь-
кого або високого ризику онкогенності.

Згідно з результатами проведених досліджень, 
було встановлено, що при клінічній (доброякісній) 
формі перебігу інфекції продукція ІФН-ά була зни-
женою тільки у хворих, що інфіковані ВПЛ висо-
кого ризику онкогенності. Титри ІФН-ά у цих паці-
єнток коливались від 80 до 160 ОД/мл. При цьому, 
лейкоцити периферійної крові в пацієнтів групи 
контролю (практично здорові жінки), продукува-
ли ІФН-ά в титрах від 320 до 1260 ОД/мл.

Інтерфероногенна активність лейкоцитів крові 
була порушеною в усіх жінок, що інфіковані ВПЛ 
високого онкогенного ризику з латентною та суб-
клінічною формами перебігу ПВГІ. Середні показ-
ники логарифмічних значень титрів ІФН-ά у жінок, 
що хворі на клінічну, латентну та субклінічну фор-
ми перебігу папіломавірусної інфекції зменшува-
лись відповідно до 8,2±0,2, 6,54±0,4 та 6,23±0,3 
(Р<0,05) порівняно з 9,0±0,4 у пацієнток контроль-
ної групи спостереження. 

На сучасному етапі встановлено, що клітина-
ми-продуцентами ІФН-ά є практично всі імуноци-
ти. Разом із тим, основним джерелом продукції 
ІФН-ά вважаються клітини фагоцитарної системи 
– моноцити/макрофаги та В-лімфоцити. Крім цьо-
го, у відповідь на дію вірус-індукованих та тумо-
рогенних клітин ІФН-ά продукується О-клітинами 
периферійної крові, які характеризуються НК-
активністю [3]. Більшість дослідників заперечують 
значення Т-лімфоцитів у продукції ІФН-ά. Разом 
із тим, окремими дослідниками висловлюється 
думка щодо можливості опосередкованого зна-
чення Т-лімфоцитів у продукції ІФН-ά, зокрема, 
через регуляцію їх цитокінами функціональної 
активності клітин-продуцентів цього типу ІФН-
моноцитів/макрофагів і В-клітин [1].

Згідно з результатами проведених нами дос-
ліджень, в обстежених жінок, що хворі на клініч-
ну, латентну та субклінічну форми перебігу ПВГІ, 
порушення здатності лейкоцитів периферійної 
крові до продукції ІФН-ά супроводжувалось част-
ковою зміною функціональної активності моноци-
тів. Зокрема, у хворих на клінічну форму перебігу 
інфекції зростала чисельність моноцитів, здатних 
до поглинання тест-бактерій, показник фагоцито-
зу моноцитів підвищувався до 46,8±3,9% (Р<0,05) 

при нормальному та зниженому рівнях синтезу 
ІФН-ά порівняно з 35,6±4,6% у групі контролю. По-
казник фагоцитозу для моноцитів зростав також у 
жінок, що хворі на латентну та субклінічну форми 
перебігу папіломавірусної інфекції, до 47,2±2,3 
та 50,7±3,2% (Р<0,05) відповідно. Активізація по-
глинальної функції моноцитів відбувалась непо-
вністю, враховуючи те, що їх фагоцитарний індекс 
достовірно не змінювався порівняно з групою 
контролю. Було встановлено, що в обстежених 
хворих жінок із різною ά-інтерфероногенною ак-
тивністю лейкоцитів кисеньзалежна бактерицид-
на активність моноцитів у спонтанному та стиму-
льованому НСТ-тестах, а також їх функціональний 
резерв були наближені до показників у групі 
контролю. У жінок, що хворі на субклінічну форму 
перебігу папіломавірусної інфекції, реєструвалось 
зниження функціонального резерву моноцитів, 
згідно з різницею між показниками спонтанного 
та стимульованого НСТ-тестів – до 4,7±3,8 ум. од. 
(Р<0,05) порівняно з 7,0±1,0 ум. од. у групі контролю. 

Дослідження показників функціональної ак-
тивності нейтрофілів крові в обстежених хворих 
жінок показало, що пригнічення здатності лей-
коцитів до продукції ІФН-ά не супроводжувалось 
зміною їх поглинальної функції. Зокрема, було вста-
новлено, що у хворих жінок незалежно від рівня 
ά-інтерфероногенної активності лейкоцитів актив-
ність нейтрофілів, згідно з показниками фагоци-
тозу та фагоцитарного індексу, істотно не відріз-
нялась від показників у пацієнтів групи контролю. 
Разом із тим, було встановлено суттєве підвищення 
їх кисеньзалежної бактерицидності за показника-
ми спонтанного та ЛПЦ стимульованого НСТ-тестів. 

Зокрема, у жінок, що хворі на клінічну (добро-
якісну) форми перебігу ПВГІ із нормальним та зни-
женим рівнем продукції лейкоцитарного ІФН-ά, 
показники спонтанного НСТ-тесту для нейтрофі-
лів зростали відповідно до 44,1±2,1 та 50,6±4,3% 
(Р<0,05) порівняно з 28,7±1,2% у групі контролю. У 
стимульованому НСТ-тесті показники бактерицид-
ної активності нейтрофілів крові цих хворих підви-
щувались до 54,6±4,3 та 56,4±3,7% (Р<0,05) порів-
няно з 37,9±2,1% у пацієнтів контрольної групи. В 
обстежених жінок із латентною формою перебігу 
папіломавірусної інфекції показники спонтанного 
та стимульованого НСТ-тестів нейтрофілів зроста-
ли відповідно до 49,7±5,4 та 43,5±6,2% (Р<0,05). 
У хворих на субклінічну форму перебігу інфек-
ції кисеньзалежна бактерицидність нейтрофілів 
за показниками спонтанного та стимульованого 
НСТ-тестів підвищувалась відповідно до 50,1±8,6 
та 57,4±9,6% (Р<0,05) порівняно з 28,7±1,2 та 
37,9±2,1% у пацієнтів контрольної групи.

Було встановлено, що в жінок, які інфіковані 
ВПЛ низького онкогенного ризику із клінічною 
(доброякісною) формою перебігу інфекції, лейко-
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цити яких продукували ІФН-ά у титрах 320-640 Од/
мл, функціональний резерв нейтрофілів, згідно з 
різницею між показниками спонтанного та сти-
мульованого НСТ-тестів, не змінювався порівняно 
з пацієнтами групи контролю. Пригнічення здат-
ності лейкоцитів до продукції ІФН-ά у хворих на 
клінічну та латентну форми перебігу інфекції, які 
були інфіковані ВПЛ високого онкогенного ризику, 
супроводжувалось зниженням функціонального 
резерву нейтрофілів до 5,8±0,4 і 6,2±0,3 ум. од. 
(Р<0,05) порівняно з 9,2±0,9 ум. од. у групі контро-
лю. У хворих на субклінічну форму перебігу інфек-
ції, які були інфіковані ВПЛ високого онкогенного 
ризику, також була зареєстрована тенденція до 
зниження функціонального рівня нейтрофілів. Ра-
зом із тим, показники відповідного зниження були 
недостовірними порівняно з групою контролю. 

Аналіз результатів проведених досліджень 
вказує на те, що в жінок, які хворі на ПВГІ, неза-

лежно від рівня синтезу ІФН-ά реєструвалась 
функціональна перебудова моноцитів і нейтро-
філів периферійної крові. Заслуговує на увагу те, 
що зниження ά-інтерфероногенної активності 
лейкоцитів у хворих на різні форми перебігу ПВГІ, 
які були інфіковані ВПЛ високого ризику онкоген-
ності, супроводжувалось пригніченням функціо-
нального резерву нейтрофілів за різницею показни-
ків стимульованого та спонтанного НСТ-тестів. Такі 
показники віддзеркалюють ефекторний потенціал 
системи фагоцитозу, що узгоджується з уявленнями 
про резервні можливості імунореактивності організ-
му людини. Це дозволяє зробити припущення, що 
порушення інтенсивності синтезу лейкоцитарного 
ІФН-ά у хворих на ПВГІ є пов’язаним зі зниженням 
ефекторного потенціалу клітин фагоцитарної систе-
ми, які продукують ІФН цього типу. 
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