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Мета — вивчити стан загального і локального імунітету в жінок із рецидивним вульвовагінальним кандидозом (РВВК); визначити роль 
імунітету в патогенезі та в прогнозі рецидиву захворювання.
Матеріали та методи. Проведено проспективне дослідження системного і місцевого імунітету — рівень імунокомпетентних  
клітин периферичної крові (CD3, CD4, CD8, CD16, CD19, CD56) у пацієнток із РВВК і широкий спектр цитокінів (IL-4, IL-5, IL-6,  
IL-10, IFN-g, TNF-a та секреторного IgA) у клітинах слизової піхви. Основну групу (ОГ) становили 70 жінок репродуктивного віку з РВВК, 
контрольну групу (КГ) — 40 здорових жінок репродуктивного віку. Статистичний аналіз отриманих даних виконано за допомогою  
програмного забезпечення «SPSS Statistics». Статистично значущими прийнято відмінності при p<0,05.
Результати. Середні значення основних прозапальних цитокінів IL-6 (135±15 мг/мл проти 92±12 мг/мл), TNF-a (10±2 мг/мл  
проти 5±1 мг/мл), lFN-g (90±11 мг/мл проти 20±5 мг/мл) у пацієнток ОГ значно перевищували аналогічні показники в жінок КГ (р<0,05). 
Рівень протизапального цитокіну IL-10 був майже вдвічі нижчим, ніж у пацієнток КГ (7±1 пг/мл проти 11±2 пг/мл; р<0,05). Найбільш 
виразні зміни виявлялися в пацієнток із РВВК, що перебігав на тлі бактеріального вагінозу — рівень IL-6 пг/мл у пацієнток ОГ становив 
236±55 пг/мл проти 94±12 пг/мл у жінок КГ (р<0,001); IL-10 — 5±2 пг/мл проти 11±2 пг/мл, відповідно (р<0,05); IFN-g — 104±3 пг/мл 
проти 20±5 пг/мл, відповідно; TNF-a — 12±3 пг/мл проти 5±1 пг/мл, відповідно (р<0,001). У разі хронічного РВВК, викликаного грибами 
С. albicans та С. non-albicans видів, відзначалося достовірне збільшення вмісту тільки IFN-g (90±11 пг/мл у жінок ОГ проти  
20±5 пг/мл у пацієнток КГ; р<0,001; та 52±11 пг/мл проти 20±5 пг/мл, відповідно; р<0,05) та TNF-a (10±2 пг/мл проти 5±1 пг/мл у КГ; 
р<0,05).
Висновки. У розвитку РВВК істотну роль відіграє зміна локального імунітету: підвищення рівнів прозапальних цитокінів (IL-6,  
IFN-g, TNF-a) і зниження рівня протизапального цитокіну IL-10. Співвідношення IFN-g/IL-10 є маркером тяжкості перебігу РВВК 
 і частоти рецидивів захворювання.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення дослідження отримано інформовану згоду жінок.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: рецидивний вульвовагінальний кандидоз, загальний імунітет, місцевий імунітет, прозапальні цитокіни, протизапальні 
цитокіни.
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Aim — to study the state of general and local immunity in women with recurrent vulvovaginal candidiasis (RVVC); to determine the role  
of immunity in the pathogenesis and prognosis of disease recurrence.
Materials and methods. A prospective study of systemic and local immunity was carried out — the level of immunocompetent peripheral 
blood cells (CD3, CD4, CD8, CD16, CD19, CD56) in patients with RVVC and a wide range of cytokines (IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IFN-g, TNF-a 
and secretory IgA) in the cells of the vaginal mucosa. The main group (МG) consisted of 70 women of reproductive age with RVVC and 40 
healthy women of reproductive age, who made up the control group (CG). Statistical analysis of the obtained data was performed using the  
«SPSS Statistics» software. Differences at p<0.05 are considered statistically significant.
Results. Average values of the main proinflammatory cytokines IL-6 (135±15 mg/ml vs. 92±12 mg/ml), TNF-a (10±2 mg/ml vs.  
5±1 mg/ml), lFN-g (90±11 mg/ml vs. 20±5 mg/ml) in patients with RVVC significantly exceeded similar indicators in healthy women (p<0.05). 
 The level of the anti-inflammatory cytokine IL-10 was almost twice as low as in CG patients (7±1 pg/ml vs. 11±2 pg/ml, p<0.05).  
The most pronounced changes are found in patients with RVVK occurring on the bacterial vaginosis — so the level of IL-6 pg/ml in patients  
was 236±55 pg/ml against 94±12 pg/ml in CG, p<0.001; IL-10 — 5±2 pg/ml versus 11±2 pg/ml, respectively, p<0.05; IFN-g —  
104±3 pg/ml versus 20±5 pg/ml in CG and TNF-a 12±3 pg/ml versus 5±1 pg/ml in CG; p<0.001. In the case of chronic RVVC caused  
by fungi C. albicans and C. non-albicans species, a significant increase in the content of only IFN-g was found (90±11 pg/ml vs. 20±5 pg/ml  
in CG, p<0.001; and 52±11 pg/ml vs. 20±5 pg/ml in CG, p<0.05) and TNF-a (10±2 pg/ml vs. 5±1 pg/ml in CG, p<0.05). 
Conclusions. Changes in local immunity play a significant role in the development of RVVC: an increase in the levels of pro-inflammatory  
cytokines (IL-6, IFN-g, TNF-a) and a decrease in the level of the anti-inflammatory cytokine IL-l0. The ratio of IFN-g/IL-l0 is a marker of the 
severity of the course of RVVC and the frequency of disease relapses.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: recurrent vulvovaginal candidiasis, general immunity, local immunity, pro-inflammatory cytokines, anti-inflammatory cytokines.
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ORIGINAL ARTICLES

Наслідки хронічних рецидивних інфек-
цій — це страждання для пацієнта,  

зокрема невротизація пацієнта та порушення 
його соціальної адаптації; виснаження бар’єр-
них функцій слизової та шкіри, що збільшує 
частоту рецидивів; порушення основної функції 
органа; поширення процесу «як масляна пля-
ма» (висхідний запальний процес); хронічний  
запальний процес, що приводить до пере- 
 родження тканини та новоутворення [16,23,30].

За даними різних авторів, частота вульвова-
гінального кандидозу (ВВК) за останні 10 років 
збільшилася вдвічі; ВВК посідає 2-ге місце  
серед інфекцій цієї локалізації після бактеріаль-
ного вагінозу; 70–80% жінок репродуктивного 
віку протягом життя відзначають хоча б 1 епі-
зод, а 50% — і повторний; 20% жінок є носія-
ми збудника; 5–10% страждають на рецидивні  
форми цього захворювання [1,3,16,30,40].

Патогенні властивості збудника хронічно-
го рецидивного вульвовагінального кандидозу 
(РВВК) грибів роду Candida такі: висока здат-
ність до адгезії, що призводить до глибоких під-
слизових інвазій кандид; інактивація секретор-
них антитіл (IgA); здатність розмножуватися 
в середині макрофага; висока агресивність се-
кретованих ферментів, що спричиняють вираз-
ну клінічну симптоматику; продукція естроген-
зв’язуючого протеїну; інактивація антигенпре-
зентуючої функції Т-лімфоцитів. Особливості 
локального імунітету, що спричиняють прогре-
сування захворювання: пошкодження слизових 
(механічні, токсичні, термічні, хімічні та інші 
фактори, що впливають на бар’єрні функції сли-
зової); зміна мікробіоценозу піхви — фізіологіч-
на, пов’язана з активністю естрогену в менстру-
альний цикл (естроген збільшує проліферацію 
слизової та підвищує продукцію глікогену, що 
є живильним середовищем для лактобактерій, 
зменшення лактобактерій призводить до акти-
вації кандид); на тлі застосування цитостатиків, 
антибіотиків, контрацептивів тощо, порушен-
ня дозрівання та регенерації епітелію при цу-
кровому діабеті, гіповітамінозі, при вагітності,  
алергічних хворобах, інтоксикації [3,6,20,34,39].

Знання про імунну відповідь на інвазію па-
тогенів значно розширилися протягом остан-
ніх десятиліть. У зв’язку з цим для більшого ро-
зуміння в літературі з цього питання опубліко-
вано докладні огляди [1,11,22]. Коротко кажучи, 
щойно C. albicans порушує першу лінію захи-
сту, представлену епітеліальними клітинами, 
вивільняються антимікробні пептиди та сиг-

нальні молекули, що призводить до рекрутуван-
ня вроджених імунних клітин. Після розпізна-
вання компоненти Candida обробляються фаго-
цитуючими клітинами і, на основі специфічності 
антигену, Т-хелперні (Th) клітини диференцію-
ють клітинні підмножини, що в кінцевому під-
сумку призводить до знищення патогену [1,20].

Ряд авторів свідчить, що переважним  
механізмом захисту організму господаря  
від кандидоінфекцій слизових оболонок є клі-
тинноопосередкований імунітет [1,14]. У до-
слідженнях на тваринних моделях і клінічних 
дослідженнях, проведених протягом 20 років, 
визначено відсутність захисної ролі набутого 
імунітету щодо ВВК. Більше того, досі невідомі 
природні захисні механізми та фактори, пов’я-
зані з чутливістю інфекційних агентів. Відомо, 
що клінічні прояви ВВК корелюють із нейтро-
фільною інфільтрацією стінки піхви та її колоні-
зацією грибами. Деякі дослідники вважають,  
що розвиток ВВК пов’язаний не з передбачува-
ною раніше недостатністю набутої імунної від-
повіді, а з наявністю агресивної вродженої імун-
ної відповіді [8,10,38].

Захист макроорганізму від кандидозної  
інфекції ґрунтується на природних факто-
рах, наявних постійно незалежно від інфекції 
та збудника і специфічних факторів імунітету, 
які спрямовані на елімінацію збудника та ви-
робляються у відповідь на його появу. До при-
родних факторів можна віднести різницю у 
фізіологічних умовах та в цілому несприятливе 
для грибів середовище організму, конкуренцію  
з клітинами мікрофлори та тканинами макроор-
ганізму, цілісність бар’єрів шкіри та слизових. 
Крім того, макроорганізм має у своєму розпо-
рядженні ряд циркулюючих у крові протимі-
кробних і протигрибкових факторів, що секре-
туються на поверхню шкіри і слизових. До них 
належать трансферин та лактоферин, лізоцим, 
церулоплазмін, білки гострої фази, маннозв’я-
зуючий протеїн та інші [37]. Дефіцит деяких  
із цих факторів, особливо порушення бар’єру 
зовнішніх покривів, зникнення конкуруючої  
мікрофлори та недостатність трансферину,  
самі собою призводять до розвитку канди-
дозу. Проте справді ефективний захист орга- 
нізму забезпечується лише засобами імунної си-
стеми [21].

Яким чином підвищити ефективність 
етіотропної терапії хронічного РВВК. Потріб-
не підвищення опору організму та його фак-
торів захисту, для цього використовують різно-
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го роду імуномодулятори; збільшення функціо-
нальної активності бар’єрного захисту слизової, 
для цього слід поліпшити мікробіоценоз піхви 
за рахунок про- або пребіотиків лактобактерій 
[7,9,25]. 

Існуючі способи підвищення локального 
імунного захисту чинять вплив на неспецифіч-
ну ланку імунітету. Персистуючі мікроорганіз-
ми мають здатність виживати в цих умовах, 
приховуючи власний антиген. Тому одним з аль-
тернативних методів підвищення ефективності 
лікування є вакцинотерапія, як метод лікуван-
ня деяких інфекційних захворювань повторним 
введенням лікувальних вакцин як специфіч-
них антигенних подразників для підвищення  
загальної і специфічної резистентності організ-
му [17,32,36].

Основна дія вакцини полягає в тому, що вак-
цина сприяє формуванню специфічної імунної 
відповіді за рахунок активації: антиген-презен-
туючої функції макрофага; антиген-верифікую-
чої функції Т-лімфоцита. Отже, відзначається 
швидке розрішення локального запалення; зни-
ження резистентності збудника до терапії; фор-
мування специфічних механізмів захисту. За-
стосування вакцини при хронічному ВВК спри-
яє зменшенню локального печіння та виділень; 
зменшенню гіперемії та набряку слизової піхви; 
поліпшенню результатів базової терапії; змен-
шенню повторних загострень. Отож, викори-
стання вакцини в комплексній терапії хроніч-
ного РВВК дає змогу: полегшити страждання, 
що веде до невротизації пацієнтки; підвищити 
прихильність до рекомендованої лікарем тера-
пії, що зменшує активність самолікування; зни-
зити темпи прогресування раннього старіння 
слизової та втрати її функціональної активності 
[17,18,34–36].

Провідна роль реалізації регуляторних іму-
нологічних ефектів нині відводиться цитокі-
нам. Їхнє значення в імунопатогенезі інфекцій, 
викликаних грибами роду Candida, досі не ви- 
вчене. Тому цитокіни перебувають у центрі ува-
ги сучасної клінічної імунології. Інтерлейкіни 
(IL) та інші цитокіни включаються в усі етапи 
різних форм системної та локальної імунологіч-
ної відповіді, у тому числі на запальні антигени. 
Такими етапами є: розпізнавання антигенів; ак-
тивація антиген-презентуючих клітин; міграція 
імунокомпетентних клітин до ділянки розвит-
ку запалення; генерація практично всіх клонів 
цитотоксичних клітин та ін. [4]. Встановлення 
природи структури, механізмів дії багатьох ци-

токінів відкрило можливості для їхнього ши-
рокого застосування в практичній медицині  
щодо діагностування та лікування захворю-
вань. Дані останніх років свідчать про цитокін 
як про єдину систему регуляції клітин організ-
му поліпептидними молекулами [31].

Дія цитокінів реалізується за мережевим 
принципом, тобто інформація, що передаєть-
ся клітиною, міститься не в індивідуально-
му пептиді, а в наборі регуляторних цитокінів 
[5]. При цьому цитокіни діють у відносинах  
синергізму або антагонізму каскадно, інду-
кують вироблення один одного, трансформу-
ють експресію рецепторів до власних та інших 
медіаторів.

Імунна відповідь активується макрофагами 
за рахунок низки цитокінів, що синтезують-
ся ними: IL-l, IL-6, а також TNFa, що є росто-
вими факторами і активаторами для багатьох  
популяцій клітин, у тому числі самих макрофа-
гів, що стимулюють індукцію різних цитокінів 
і білків гострої фази [13,19,26–28]. У регуля-
ції імунної відповіді ключовими є два цитокіни  
IL-10 і IL-12. Доведено здатність макрофагаль-
ного IL-12 до активації Th l ланки клітинного 
імунітету, що за рахунок індукції інтерферо-
ну гамма (IFN-g) посилює фунгіцидну актив-
ність фагоцитів. Слід зазначити, що важливим  
є баланс прозапальних та імуносупресорних 
цитокінів. Прозапальні цитокіни забезпечують 
розвиток і повноцінне функціонування всіх 
стадій імунних реакцій. Тому одним із завдань 
дослідження стало вивчення загального і місце-
вого імунітету в пацієнток із хронічним РВВК.
Мета дослідження — вивчити стан загально-

го і локального імунітету в пацієнток із хроніч-
ним РВВК; визначити його роль у патогенезі  
та в прогнозі рецидиву захворювання.

Матеріали та методи дослідження
Дослідження проведено на клінічні базі  

кафедри акушерства, гінекології та репро-
дуктології Національного університету охо-
рони здоров’я України імені П.Л. Шупика —  
КНП «Київський міський центр репродук-
тивної та перинатальної медицини» протягом 
2020–2023 рр.

Проведено проспективне дослідження  
системного та місцевого імунітету: рівень  
імунокомпетентних клітин периферичної 
крові (CD3, CD4, CD8, CD16, CD19, CD56)  
та широкий спектр цитокінів (IL-4, IL-5, IL-6, 
IL-10, IFN-g, TNF-a та секреторного IgA)  
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у клітинах слизової піхви в пацієнток із РВВК 
у період ремісії. Основну групу (ОГ) станови-
ли 70 жінок репродуктивного віку із РВВК,  
контрольну групу (КГ) — 40 здорових жінок ре-
продуктивного віку. 

Статистичний аналіз отриманих даних ви-
конано за допомогою програмного забезпе-
чення «SPSS Statistics». Категоріальні змінні 
визначено як абсолютне число випадків у групі  
та відповідна частота у відсотках — абс. (%). 
Статистично значущими прийнято відмінності 
при p<0,05 [19]. Результати графічно відобра-
жено за допомогою засобів програмного пакету 
«Microsoft Office». 

Дослідження виконано згідно з принци-
пами Гельсінської декларації, з дотриманням  
відповідних законодавчих норм і вимог  
щодо проведення клінічних/біомедичних дослі- 
джень. Протокол дослідження ухвалено  
Локальним етичним комітетом зазначеної уста-
нови. На проведення досліджень отримано  
інформовану згоду жінок.

Результати дослідження та їх обговорення
Розглядаючи питання взаємодії грибів  

з організмом господаря, бралося до уваги,  
що РВВК перебігає на певному імунологічному 
тлі. Основною причиною РВВК, за сучасними 
даними, вважається стан організму хворої, на-
самперед особливості захисної системи піхви, 
тобто місцевого імунітету. Разом із тим, до цьо-
го часу така система не піддавалася ретельно-
му дослідженню, і лише останніми роками по-
чали з'являтися роботи на цю тему [24,29,33].  
Досліджувалися основні параметри системного 
та локального імунітету в пацієнток із хроніч-
ним РВВК порівняно  зі здоровими жінками.

Для характеристики стану імунної системи 
пацієнток із РВВК на системному рівні визна-
чалася фенотипова характеристика імуноком-
петентних клітин периферичної крові (табл. 1). 

Виразні зміни виявлялися в показниках, 
що характеризують стан локального імунітету, 
який оцінювали за рівнем синтезу про- і проти-
запальних цитокінів у зразках вагінального вмі-
сту в пацієнток ОГ та КГ. Дані про вміст IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-10, IFN-g, TNF-a та секреторного 
IgA у вагінальних змивах наведено в таблиці 2.

За отриманими результатами, середні зна-
чення основних прозапальних цитокінів  
IL-6 (135±15 пг/мл проти 92±12 пг/мл),  
TNF-a (10±2 пг/мл проти 5±1 пг/мл),  
lFN-g (90±11 пг/мл проти 20±5 пг/мл) у па-
цієнток ОГ значно перевищували аналогіч-
ні показники в жінок КГ (р<0,05). Рівень про-
тизапального цитокіну IL-10 був майже вдвічі 
нижчим, ніж у пацієнток КГ (7±1 пг/мл проти 
11±2 пг/мл; р<0,05). Середні значення сироват-
кового IgА, IL-4 та IL-5 у пацієнток ОГ стати-
стично не відрізнялися від аналогічних показ-
ників жінок КГ.

Основні показники вмісту цитокінів у ва-
гінальних змивах у пацієнток ОГ, отримані  
в нашій роботі, загалом відповідають результа-
там інших досліджень, присвячених вивченню 
імунологічних механізмів патогенезу захворю-
вання [12,13,26].

Перебіг кандидозної інфекції, безсумнів-
но, залежить і від співвідношення нормальної 
та патологічної мікрофлори до слизової піхви. 
ВВК у вигляді моноінфекції, спричинений  
C. albicans, був виявлений у 24 (34,3%) пацієн-
ток. У жінок із бактеріальним вагінозом (БВ) 
цей вид грибів спостерігався в 17 (24,3%) ви-
падках. У 29 (41,4%) пацієнток ВВК розвивав-
ся на тлі вагінальної вірусної інфекції, спричи-
неної вірусом простого герпесу (ВПГ) і папіло-
мавірусом людини (ПВЛ).

У 9 (12,8%) обстежених пацієнток ОГ  
за даними мікробіологічного дослідження бу-
ли ідентифіковані С. non-albicans види грибів.  
Для оцінювання впливу різного спектра мі-

Таблиця 1
Основні субпопуляції лімфоцитів 
в обстежених пацієнток (M±Se)

Примітка: р>0,05 — статистично значущих відмінностей між ОГ та КГ не виявлено. Примітка: * — р<0,05 статистична значущість відмінностей між ОГ та КГ.

Таблиця 2
Рівень локальних цитокінів 

в обстежених пацієнток (M±Se)
Показник ОГ (n=70) КГ (n=40)

CD3+ 70,7±3,2 75,8±2,1
CD4+ 42,1±3,5 47,3±2,3
CD8+ 29,1±3,2 26,4±3,4
CD4+/CD8+ 1,5±0,24 1,92±0,24
CD 16+ 10,6±1,5 13,4±3,1
CD56+ 12,7±2,3 14,1±2,1
CD19+ 5,7±0,6 6,5±2,0
CD19+/CD56+ 2,1±0,4 1,3±0,5

Показник ОГ (п=40) КГ (п=25)
IgА, мг/мл 15±2 17±2
IL-4, пг/мл 24±6 25±8
IL-5, пг/мл 23±2 17±1
IL-6, пг/мл 135±15* 92±12
IL-10, пг/мл 7±1* 11±2
IFN-g, пг/мл 90±11* 20±5
TNF-a, п/мл 10±2* 5±1
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кроорганізмів вагінальної слизової оболонки  
на рівні в ній цитокінів досліджували вміст  
цитокінів у зразках вагінальних змивів  жінок 
ОГ і КГ (табл. 3).

За отриманими даними, найбільш виразні 
зміни виявлялися в пацієнток із РВВК, що  
перебігав на тлі БВ. Так, рівень IL-6 пг/мл у 
пацієнток ОГ становив 236±55 пг/мл проти  
94±12 пг/мл у жінок КГ, р<0,001; IL-10 —  
5±2 пг/мл проти 11±2 пг/мл, відповід-
но, р<0,05; IFN-g — 104±3 пг/мл проти  
20±5 пг/мл, відповідно, а також TNF-a —  
12±3 пг/мл проти 5±1 пг/мл, відповідно; 
р<0,001. При цьому в разі поєднання грибкової 
та бактеріальної інфекцій усі показники проза-
пальних цитокінів та IL-10 у жінок ОГ відріз-
нялися від аналогічних показників у  жінок 
КГ більш ніж удвічі. При хронічному РВВК на 
тлі ВПГ і ПВЛ ці показники також достовір-
но були різними, але ступінь їхніх відмінно-
стей був виражений слабше. У разі хроніч-
ного РВВК, викликаного грибами С. albicans  
та С. non-albicans видів, відзначалося до-
стовірне збільшення вмісту тільки IFN-g  
(90±11 пг/мл у пацієнток ОГ проти 20±5 пг/мл 
у жінок КГ; р<0,001; 52±11 пг/мл проти  
20±5 пг/мл, відповідно; р<0,05) та TNF-a  
(10±2 пг/мл проти 5±1 пг/мл, відпо- 
відно; р<0,05).

З метою оцінювання значущості рівня  
цитокінів у вагінальних змивах як маркера сту-
пеня тяжкості перебігу РВВК у порівняльному 

аспекті проаналізовано результати визначен-
ня їх у пацієнток із різною частотою рецидивів. 
Для кількісної характеристики зміни рівня  
цитокінів у вагінальних змивах при хронічно-
му РВВК використано співвідношення вмі-
сту IFN-g та IL-10 (IFNg/IL-10). Вибір таких  
цитокінів пояснюється тим, що для них ха-
рактерні найбільші відмінності від показників  
у здорових жінок, а також тим, що ці цитокі-
ни є антагоністами щодо їхньої ролі в роз- 
витку імунної відповіді. Якщо IFN-g син-
тезується Тћ1-клітинами і бере участь в ак-
тивації клітинних механізмів імунітету, то  
IL-10, навпаки, синтезується Th2-лімфоцита-
ми, інгібує синтез Th-цитокінів і має проти-
запальні властивості. Результати цього дослі- 
дження наведено в таблиці 4.

У пацієнток КГ у вагінальних зми- 
вах відзначався низький вміст IFN-g і  
високий вміст IL-10. Співвідношення ста-
новило 1,8. У пацієнток із рідкими рециди-
вами рівень IL-10 не відрізнявся від такого  
у здорових жінок, але зростали показники вмі-
сту IFN-g, що і визначило підвищення співвід-
ношення даних цитокінів до 2,8. У міру зро-
стання частоти рецидивів знижувався вміст  
IL-10 і наростав рівень IFN-g, що призводило до 
зростання величини їхнього співвідношення. 
Так, у пацієнток із 4 рецидивами на рік співвід-
ношення становило 9,3; від 4 до 8 рецидивів — 
15; а при найтяжчій формі ВВК (понад 8 реци-
дивів на рік) — понад 25.

Примітки: *- р<0,05; ** — р<0,001 статистична значущість відмінностей між ОГ і КГ.

Примітка: *р<0,05 статистична значущість відмінностей між ОГ та КГ.

Таблиця 3
Рівень локальних цитокінів в обстежених пацієнток основної групи з моно- 

та змішаною інфекцією (M±Se)

Таблиця 4
Співвідношення вмісту IFN-g/IL-10 у вагінальних змивах досліджуваних пацієнток

Показник КГ
(п=40)

С. albicans
(п=24)

С. albicans + БВ 
(п=17)

С. albicans + ВПГ, ПВЛ
(п=29)

С. non-albicans
(п=9)

IgА, мг/мл 17±2 15±2 16±3 18±2 18±3

IL-4, пг/мл 25±8 24±6 19±6 20±5 25±4

IL-5, пг/мл 17±1 23±2 20±4 24±4 19±5

IL-6, пг/мл 94±12 135±15* 236±55** 153±28* 105±14

IL-10, пг/мл 11±2 7±1* 5±2* 7±2* 10±3

IFN-g, пг/мл 20±5 90±11** 104±3** 86±14* 52±11*

TNF-a, пг/мл 5±1 10±2* 12±3** 6±2 8±2

Показник КГ Рецидиви <4 Рецидиви >4 Рецидиви >4-8 Рецидиви >8

IL-10, пг/мл 11±2 12±4 8,5±3 6±1* 4,2±1*

IFN-g, пг/мл 20±5 34±5 79±8* 90±11* 106±142*

IFN-g/IL-10 1,8 2,8 9,3 15,0* 25,3*



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ISSN: 2706-8757 Ukrainian journal Perinatology and Pediatrics 2(98) 2024 53

ORIGINAL ARTICLES

Проведений аналіз співвідношення вмі-
сту IFN-g/IL-10 у вагінальних змивах жінок 
із різним ступенем тяжкості РВВК свідчить, 
що такий клініко-лабораторний тест може  
бути об’єктивним показником тяжкості перебі-
гу хронічного РВВК.

Отже, отримані результати дають змо-
гу вважати, що симптоматика і перебіг РВВК  
певною мірою визначаються станом локально-
го імунітету, зокрема, синтезом про- і протиза-
пальних цитокінів у вагінальному секреті у від-
повідь на інвазію грибів роду Candida. У зв’язку 
з цим вважаємо, що діагностувати це захворю-
вання та визначати методи його лікування слід 
з урахуванням виявлених локальних імуноло-
гічних особливостей організму.

Висновки
Встановлено, що в патогенезі РВВК істот-

ну роль відіграє зміна локального імунітету, що 
полягає в підвищенні рівнів прозапальних ци-
токінів (IL-6, IFN-g, TNF-a) та у зниженні рівня 
протизапального цитокіну IL-10, за відсутності 
достовірних змін показників системного імуні-
тету. Виявлено імунологічний маркер (співвід-
ношення IFN-g/IL-l0) тяжкості перебігу РВВК 
і частоти рецидивів захворювання. 

При хронічному РВКК більш значну роль 
відіграють внутрішні фактори організму (у то-
му числі порушення балансу імунної системи), 
ніж повторне зовнішнє інфікування.
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