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Аннотация

Кроме экономических и социальных ус�
ловий рост у рогенитальных инфекций
обусловлен современными особенностями
течения этих заболеваний, основными из
которых являются стёртая клиническая
картина и длительное рецидивирующее те�
чение [1]. Это увеличивает возможность
передачи возбудителей урогенитальных ин�
фекций при половых контактах и, таким
образом, также способствует росту показа�
телей заболеваемости [2, 3].

Среди других проблем следует отметить ча�
сто встречающуюся неадекватность этиотроп�
ной терапии, которая может способствовать
хроническому и осложнённому течению уроге�
нитальных инфекций [4]. Лечение больных с
рецидивирующими урогенитальными инфек�
циями представляет для врача наиболее слож�
ную задачу, так как в этих случаях неоднократ�
ное применение иногда даже нескольких тера�
певтических методов не приводит к элимина�
ции возбудителя и клиническому излечению.
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Для более широкого и универсального
изучения методов лечения рецидивирующих
инфекций урогенитального тракта мы выб�
рали заболевания, вызванные различными
классами возбудителей – бактиериальной, ви�
русной и грибковой природы. При этом оста�
новили свое внимание на наиболее распрост�
раненных, часто рецидивирующих и социаль�
но�значимых инфекциях.

Среди урогенитальных инфекций, вызван�
ных патологическими агентами бактериальной
природы, наибольшее распространение имеет
хламидийная инфекция, среди вирусных заболе�
ваний – папилломавирусная инфекция, а среди
грибковых – урогенитальный кандидоз [5, 6].

В мире ежегодно регистрируется около 89
млн. больных урогенитальным хламидиозом
[7]. В России уровень заболеваемости урогени�
тальной хламидийной инфекцией в 2011 соста�
вил 66,3 на 100 000 населения [5]. Социально
значимым является то, что урогенитальный
хламидиоз, чаще встречаясь у молодых людей,
преимущественно у женщин, служит причиной
бесплодия у 17�20% супружеских пар [8, 9]

Среди вирусных инфекций, поражающих
аногенитальную область, наиболее распростра�
нены герпетическая и папилломавирусная ин�
фекция. Частота встречаемости одного из про�
явлений папилломавирусной инфекции – ано�
генитальных бородавок (остроконечных кон�
дилом) составляет 19,1% [10], а инфицирован�
ность вирусом папилломы человека (ВПЧ) сре�
ди лиц молодого и среднего возраста в некото�
рых популяциях достигает 34,4�44,9% [11, 12]. В
России уровень заболеваемости аногениталь�
ными бородавками в 2011 составил 29,4 на
100 000 населения [5]. К 50�ти годам 80% жен�
щин инфицированы вирусом папилломы чело�
века [13]. В результате проведённых эпидемио�
логических и молекулярно�биологических ис�
следований установлено, что инфицирование
женщин ВПЧ является важнейшим фактором
канцерогенеза шейки матки [14, 15].

Среди инфекций влагалища кандидоз стоит
на втором месте после бактериального вагино�
за [16], а по некоторым данным даже на первом
[17]. Частота вагинального кандидоза неуклон�
но возрастает и составляет по оценкам разных
авторов от 26 до 40�45% в структуре инфекци�
онной патологии нижнего отдела половой сис�
темы [18�20]. Вагинальный кандидоз наиболее
часто поражает женщин репродуктивного воз�
раста � у 75% женщин хотя бы один раз в тече�
ние репродуктивного периода, а 50% женщин

имеют повторные эпизоды [21]. Заболевае�
мость возрастает во время беременности,
встречаясь не менее чем у 20% беременных [22].
В последние годы всё чаще встречаются дли�
тельно текущие, рецидивирующие формы ваги�
нального кандидоза – примерно 5% женщин
страдает рецидивирующим вульвовагиналь�
ным кандидозом (РВВК) [23].

Одной из причин рецидивирующего течения
урогенитальной хламидийной инфекции может
являться персистенция Chlamydia trachomatis в
организме человека. Образование персистиру�
ющих форм хламидий сопровождается сниже�
нием метаболической активности микроорга�
низмов, отсутствием их размножения, длитель�
ным сохранением в клетках�мишенях атипич�
ных включений, содержащих неразвивающиеся
ретикулярные тельца C. trachomatis, резистент�
ные к антибиотикам.

Основным клиническим проявлением па�
пилломавирусной инфекции генитальной обла�
сти являются остроконечные кондиломы. Важ�
нейшая причина клинической манифестации
этой инфекции и ее рецидивирующего течения,
как и кандидоза � наличие нарушений в иммун�
ной системе макроорганизма.

Нами было обследовано 258 пациентов, из
них 179 больных рецидивирующим урогени�
тальным хламидиозом (РУГХ), 47 – рецидиви�
рующими остроконечными кондиломами
(РОКК) и 32 – рецидивирующим урогениталь�
ным кандидозом (РУГК).

Причиной рецидивирования урогенитальной
хламидийной инфекции у всех 179 пациентов яв�
лялось наличие персистирующих форм хлами�
дий, подтверждённое культуральным методом.

У 47 больных  рецидивирующими остроко�
нечными кондиломаминаблюдалось рецидиви�
рование остроконечных кондилом, несмотря на
их удаление различными деструктивными мето�
дами. На момент исследования у всех больных
имелись остроконечные кондиломы.

В работу включили 32 больных урогениталь�
ным кандидозом – женщины с РВВК и мужчины
с кандидозным баланопоститом. Диагноз канди�
доза ставился на основании клинической картины
и тестирования отделяемого из половых путей
микроскопическим методом. Длительность забо�
левания составляла от 2 месяцев до 12 лет. В иссле�
дование включали больных рецидивирующим
кандидозом, у которых с момента последнего
курса лечения прошло не менее 2 и не более 4 не�
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дель. Предшествующая терапия проводилась у
всех больных и включала как местное (ниста�
тин, клотримазол, низорал, пимафуцин, пева�
рил), так и общее лечение (нистатин, низорал,
пимафуцин, орунгал, ламизил).

Оценку иммунного статуса пациентов про�
водили на основе определения субпопуляцион�
ного состава лимфоцитов периферической
крови, который выявляли при использовании
моноклональных антител на проточном ци�
тофлуориметре.

Функциональные реакции нейтрофилов у
больных РОКК и РУГК исследовали по интен�
сивности продукции активных радикалов и по
способности к фагоцитозу. Продукцию нейт�
рофилами активных радикалов определяли по
интенсивности хемилюминесценции в образцах
цельной крови с удалением эритроцитов лизи�
сом в хлористом аммонии. В каждом образце
крови исследовали спонтанную и индуцирован�
ную люминолзависимую люминесценцию.

Концентрации IgA, IgG, IgM в крови измеря�
ли методом иммунотурбодиметрии (реагенты
фирмы «Human4», Германия).

С целью определения активации макрофа�
гов слизистой цервикального канала у больных
РУГК проводили цитохимические исследования
с определением неспецифической эстеразы
(НЭ). Концентрацию цитокинов (IL�1�, IL�8,
TNF�, IFN�, IL�4 и IL�10) и секреторного имму�
ноглобулина А определяли твердофазным им�
муноферментным методом по методикам
Caltag Laboratories, USA.

В качестве группы условно здоровых (“нор�
ма”) были выбраны 552 человека из компьютер�
ной базы иммунологических исследований ла�
боратории активации иммунитета ГНЦ Инсти�
тут иммунологии ФМБА, содержащей более
5000 исследований. Критерием включения в
группу условно здоровых являлось отсутствие
инфекционных процессов, онкологических за�
болеваний, недавних хирургических вмеша�
тельств или травм.

При обследовании больных РУГХ признаки
недостаточности иммунной системы установи�
ли у 140 (78,21%) больных.

Выделив группу из 140 больных, имеющих
признаки недостаточности иммунной системы,
мы проанализировали разброс иммунологичес�
ких показателей относительно min�max значе�
ний контрольной группы. Выявили статисти�
чески достоверное (p<0,05) уменьшение количе�

ства CD3+�клеток (менее 0,9 х 109/л) – у 33
(23,57%) больных, СD4+�клеток (менее 0,48 х
109/л) – у 75 (53,57%), CD8+�клеток (менее 0,25
х 109/л) – у 46 (32,86%), CD72+�клеток (менее 0,1
х 109/л) – у 104 (74,29%), CD21+�клеток (менее
0,1 х 109/л) – у 104 (74,29%), CD16+�клеток (ме�
нее 0,17 х 109/л) – у 32(22,86%), HLADR+�клеток
(менее 0,1 х 109/л) – у 45 (32,14%)больных, уров�
ня IgG (менее 700 мг%) – у 41 (29,29%)больных.

При сравнении средних иммунологических
показателей 140 больных, имеющих признаки
недостаточности иммунной системы, с такими
же показателями контрольной группы, выяви�
ли достоверное повышение процентного содер�
жания лимфоцитов (30,5±0,69; p<0,01), уровня
IgA (221,32±9,44; p<0,001), снижение количества
лейкоцитов (6,13±0,15; p<0,05), относительных
и абсолютных показателей CD16+�клеток
(13,21±0,69 и 0,22±0,01; p<0,01), СD21+�клеток
(4,59±0,22 и 0,09±0,01; p<0,01 и p<0,05), относи�
тельных показателей CD72+�клеток (3,89±0,21;
p<0,05) и HLADR+�клеток (8,98±0,89; p<0,05).

Исследования иммунного статуса проводили
у 47 пациентов с РОКК. Иммунный статус боль�
ных рецидивирующими остроконечными конди�
ломами характеризовался снижением процент�
ного содержания CD4+ Т�хелперов у 16 (34,04%
больных), показателей пролиферации В�лимфо�
цитов (в ответ на активацию ЛПС) у 13 (27,66%),
фагоцитарного индекса у 25 (53,19%) больных,
повышением количества CD3+ лимфоцитов у 15
(31,91%) больных, NK�клеток у 23 (48,94%) боль�
ных, процента активированных HLADR+ NK�
клеток у 29 (61,7%) больных, процента CD3�
CD16+56� NK�клеток у 25 (53,19%) больных,
процента CD3�CD16+56+ NK�клеток у 18
(38,3%) больных, количества цитолитических
NK�клеток, содержащих перфорин, у 24
(51,06%) больных, активированных CD4+25+
клеток у 47 (100%), CD4+CD45RA+RO+ клеток
у 15 (31,91%) больных, CD8+CD45RA+RO+
клеток у 17 (36,17%) больных, CD8+25+ Т�
лимфоцитов у 20 (42,55%) больных, показате�
лей спонтанной пролиферации у 17 (36,17%)
больных, спонтанной хемилюминесценции – у
20 (42,55%) больных, хемилюминесценции, ин�
дуцированной ФМА, – у 25 (53,19%) больных,
пролиферации Т�лимфоцитов (в ответ на ак�
тивацию ФГА) у 30 (63,83%) больных, индекса
пролиферации Т�лимфоцитов (в ответ на акти�
вацию ФГА) у 17 (36,17%) больных, показателей
пролиферации В�лимфоцитов (в ответ на акти�
вацию ЛПС) у 17 (36,17%), содержания IgG у 24
(51,06%) больных.

Инфектология: Состояние иммунной системы у больных рецидивирующими инфекциями урогенитального тракта
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При сравнении средних иммунологических по�
казателей больных рецидивирующими остроко�
нечными кондиломами с такими же показателями
контрольной группы, выявили следующие стати�
стически достоверные изменения: повышение ко�
личества лейкоцитов (6546±1783,4, p<0.001),
лимфоцитов (2021±536,8, p<0.001), СD3+�
(1367±396,1, p<0.001) и СD8+�клеток (522±186,4,
p<0.001), IgG (1179±324,8, p<0.01), относитель�
ных и абсолютных показателей NK�клеток
(21±6,5 и 435±181,9, p<0.001) и NK�клеток, со�
держащих внутриклеточный перфорин (17,6±7,3,
p<0.05 и 368±196,1, p<0.001), процентного содер�
жания NKHLADR+�клеток (19,4±10,7, p<0.001),
CD3+HLADR+�клеток (14,2±6,1, p<0.01),
CD4+CD25+�клеток (38±9.3, p<0.001), CD8+

CD25+�клеток (4,64±3,6, p<0.001), показателей
спонтанной хемолюминисценции (344±284,9,
p<0.001), хемолюминисценции, индуциро�
ванной зимозаном (9914±4621,3, p<0.001) и ФМА
(11639±5610,9, p<0.001), снижение процентного
содержания NKCD3�16�56+ клеток (13,5±7,0,
p<0.05), CD3+ (68±7,5, p<0.001) и СD4+ клеток
(36±6,4, p<0.001), CD4+CD45+RA�RO+ клеток
(57±9,2, p<0.05), иммунорегуляторного
(1,51±0,5, p<0.05) и фагоцитарного индексов
(9,23±3,9, p<0.05).

У большинства больных РУГК показатели
иммунной системы укладывались в рамки нор�
мы. Нормальное количество лейкоцитов выяв�
лено  у 28 (87,5%), лимфоцитов – у 24 (75,0%),
количество СD3+�клеток – у 22 (68,75%); коли�
чество CD4+�клеток – у 20 (62,5%), количество
CD8+� клеток – у 26 (81,25%), значение иммуно�
регуляторного индекса – у 22 (68,75%), количе�
ство NKHLADR+�клеток – у 32 (100%),количе�
ство СD19+�клеток – у 22 (68,75%), количество
NK�клеток  – у 18 (56,25%).

Хотя не выявлено значимых отклонений в
показателях основных субпопуляций Т�лимфо�
цитов – CD3+, CD4+, CD19+, обнаружено пре�
вышение процента регуляторных CD4+25+ �
клеток у 56,25% больных, а также количество
NK�клеток – 25% больных. Обращает внима�
ние дисбаланс некоторых показателей у боль�
ных РУГК. Так, процент активированных
CD4+ HLADR+ � клеток у 50% больных был
снижен, а у другой половины пациентов – по�
вышен. Это же касается субпопуляций CD8+
�клеток, которые у 25% пациентов были по�
вышены и у такого же количества больных
снижены. В то же время процент активирован�
ных CD8+HLADR+ � клеток был только повы�
шен у 25% пациентов. Возможно, что этот дис�

баланс отразился на повышении иммунорегу�
ляторного индекса у 25% пациентов.

Изучение свойств фагоцитирующих кле�
ток показало активацию хемилюминесцен�
ции, индуцированной зимозаном, у 50% боль�
ных, индуцированной ФМА – у 37,5%, фаго�
цитирующей способности нейтрофилов – у
28,13% пациентов.

Выявлена активация сывороточных фак�
торов иммунной защиты больных РУГК. У
68,75% больных отмечалось повышение со�
держания IgG, у 56,25% � повышение содержа�
ния IgA, у 37,5% � IgM.

При сравнении иммунологических пока�
зателей больных данной группы с показате�
лями контрольной группы обнаружили
признаки активации иммунитета. У боль�
ных по сравнению с контрольной группой
определили статистически достоверное
(p<0,05) повышение процента активирован�
ных CD3+ HLADR+ � клеток (15,7±17,7), им�
мунорегуляторного индекса (2,02±1,0), спон�
танной (255±173) и индуцированной хемолю�
минисценции (8468±3891,1), содержания всех
определяемых типов иммуноглобулинов (IgG
1262±239,8; IgA 287±161,9; IgM 190±77,3).

Состояние врожденного иммунитета
Проведённый анализ состояния иммунной

системы у больных РУГХ показал наличие при�
знаков недостаточности иммунитета у 140
(78,21%) больных.

Показатели CD16+ клеток, свидетельствую�
щие о количестве естественных киллеров как
компоненте врожденного иммунитета, у боль�
шинства больных укладывались в min�max гра�
ницы контрольной группы. Однако почти у каж�
дого четвертого пациента (22,86%) этот показа�
тель был снижен. При сравнении показателей с па�
раметрами пациентов контрольной группы выя�
вили статистически достоверное снижение отно�
сительного и абсолютного содержания CD16+�
клеток (p<0,01). Поскольку из данных литера�
туры известно о важной роли гамма�интерфе�
рона при хламидийной инфекции [25, 26],
очень значимымкритерием является снижение
СD16+  – клеток иммунной системы, которые
наряду с Т�лимфоцитами продуцируют этот
важный цитокин. Из опытов invitro известно,
что при недостаточном количестве гамма�ин�
терферона потенцируется образование персис�
тентных форм инфекции [24, 25].
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Иммунный статус больных рецидивирую�
щими остроконечными кондиломами характе�
ризовался гиперплазией и активацией NK�кле�
ток. В частности, увеличение абсолютного коли�
чества NK�клеток выше max границы конт�
рольной группы наблюдалось у 48,94% боль�
ных, содержание активированных HLA�DR+NK�
клеток было повышенным у 61,7%, цитолити�
ческих NK�клеток с перфорином – у 51,06%,
CD16+56�NK�клеток – у 53,19% больных.

Особого внимания заслуживает активация
популяций NK�клеток, играющих важнейшую
роль в противовирусной иммунной защите.
Клинические данные о рецидивировании ин�
фекции доказывают, что, несмотря на актива�
цию, указанные звенья противовирусной защи�
ты недостаточно эффективны. Это возможно и
не позволяет иммунной системе остановить
репликацию вируса. Вероятно, у некоторых
больных эффективность защиты недостаточна
вследствие снижения фагоцитарной активности
нейтрофилов (53,19% больных).

При сравнении средних иммунологических
показателей больных рецидивирующими ост�
роконечными кондиломами с такими же пока�
зателями контрольной группы, выявили следу�
ющие статистически достоверные изменения:
повышение количества лейкоцитов (p<0.001), от�
носительных и абсолютных показателей NK�кле�
ток и NK�клеток, содержащих внутриклеточный
перфорин (p<0.001), процентного содержания
NKHLADR+�клеток (p<0.001), показателей спон�
танной хемолюминисценции, хемолюминисцен�
ции, индуцированной зимозаном и ФМА
(p<0.001), снижение процентного содержания
NKCD3�16�56+ клеток (p<0.05) и фагоцитарно�
го индексов (p<0.05). Данные результаты показы�
вают активационный вектор функционирования
факторов врожденного иммунитета при рециди�
вирующей папилломавирусной инфекции.

Таким образом, исследования показывают
решающую роль NK�клеток и, прежде всего,
изотипа CD16+56+NK�клеток в контроле ВПЧ�
инфекции.

При исследовании иммунного статуса у
большинства больных рецидивирующим уро�
генитальным кандидозом показатели иммун�
ной системы укладывались в рамки min�max
границ контрольной группы. Если рассматри�
вать врожденный иммунитет, то нормальное
количество лейкоцитов выявлено  у 28 (87,5%),
количество NK�клеток  – у 18 (56,25%). Однако,
у 8 (25%) больных обнаружено повышение
уровня NK�клеток.

Изучение свойств фагоцитирующих кле�
ток показало активацию хемолюминисцен�
ции, индуцированной зимозаном, у 50% боль�
ных, индуцированной ФМА – у 37,5%, фаго�
цитирующей способности нейтрофилов – у
28,13% пациентов.

При сравнении иммунологических показа�
телей больных данной группы с показателями
контрольной группы выявлена тенденция к
повышению лейкоцитов в периферической
крови у больных рецидивирующим урогени�
тальным кандидозом. Показатели NK�клеток
у пациентов соответствовали параметрам
контрольной группы. Выявлена статистичес�
ки достоверная активация фагоцитирующих
свойств клеток – спонтанной и индуцирован�
ной хемолюминисценции (p<0,05)

Таким образом, установлено, что у боль�
ных хламидийной инфекцией имеется стати�
стически достоверная недостаточность NK�
клеток, у больных остроконечными кондило�
мами – их гиперпродукция, а в случае канди�
доза – отсутствие значимых изменений NK�
клеток по сравнению с контролем.

Состояние адаптивного иммунитета
Проведённый анализ состояния иммунной

системы показал наличие признаков недоста�
точности иммунитета у 140 (78,21%) больных
РУГХ. Обнаруженные иммунные нарушения
оказались вариабельными, но у каждого их
этих больных выявили снижение относительно
нижней границы контрольной группы хотя бы
одного параметра иммунной системы. В целом
у четверти из этих больных выявили снижение
количества CD3+� и CD16+�клеток, у трети боль�
ных – количества CD8+� и HLADR+�клеток, а
также уровня IgG, у половины больных – CD4+�
клеток, у двух третей больных – количества
CD72+� и CD21+�клеток, что свидетельствует о
недостаточности приобретенного иммунитета
– как клеточного, так и гуморального звеньев.
Для сравнения, ни у одного из оставшихся 39
больных не обнаружили снижения параметров
иммунной системы относительно min�max гра�
ниц контрольной группы. Эти результаты пол�
ностью подтверждаются статистическим ана�
лизом при сравнении с показателями этой груп�
пы. У 140 больных, имеющих признаки недо�
статочности иммунной системы, выявили ста�
тистически достоверное снижение количества
лейкоцитов (p<0,05), СD21+�клеток (p<0,05),
относительных показателей CD72+�клеток и
HLADR+�клеток (p<0,05).

Инфектология: Состояние иммунной системы у больных рецидивирующими инфекциями урогенитального тракта
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У больных рецидивирующими остроконечны�
ми кондиломами наряду с NK� клетками наблю�
дается активация звеньев фагоцитов, CD4+ Т�кле�
ток и CD8+ Т�клеток. Так, повышение интенсивно�
сти спонтанной хемилюминесценции нейтрофи�
лов выявлено у 42,55% больных. Увеличение коли�
чества активированных CD4+45RA+RO+ Т�хелпе�
ров было зарегистрировано у 31,91%, активиро�
ванных CD8+45RA+RO+ Т�клеток было зарегист�
рировано у 36,17%, активированных CD8+25+

Т�клеток � у 42,55%,  пролиферации Т�лимфо�
цитов � у 63,83% больных рецидивирующими
остроконечными кондиломами.

Активные иммунные реакции NK�клеток,
фагоцитов и Т�клеток сопровождались усилен�
ным синтезом антител класса G. Содержание
IgG выше верхней границы нормы наблюдалось
у 51,06% больных.

Примечательны признаки декомпенса�
ции иммунной защиты, которые выража�
лись в истощении содержания CD4+T�кле�
ток у 34,04%, снижении фагоцитарного ин�
декса у 53,19% и нарастании количества ре�
гуляторных CD4+25+ Т�клеток, способных
подавлять функции других Т�клеток, у
100% больных рецидивирующими остроко�
нечными кондиломами.

При сравнении средних иммунологичес�
ких показателей больных рецидивирующими
остроконечными кондиломами с такими же
показателями контрольной группы, выявили
следующие статистически достоверные изме�
нения показателей адаптивного иммунитета:
повышение количества лимфоцитов
(p<0.001), СD3+� и СD8+�клеток (p<0.001),
IgG (p<0.01), CD3+HLADR+�клеток (p<0.01),
CD4+CD25+�клеток (p<0.001), CD8+CD25+�кле�
ток (p<0.001), снижение процента CD3+ и СD4+

клеток (p<0.001), CD4+CD45+RA�RO+ клеток
(p<0.05), иммунорегуляторного индекса
(p<0.05). Данные результаты характеризуют
изменения в иммунной системе у больных ре�
цидивирующей папилломавирусной инфек�
цией как активационные с признаками де�
компенсации.

При исследовании иммунного статуса у
большинства больных рецидивирующим уро�
генитальным кандидозом показатели иммун�
ной системы укладывались в рамки min�max
границ контрольной группы.

У ряда пациентов обнаружили как призна�
ки депрессии в иммунной системе, так и при�
знаки активации иммунитета. Обращает вни�
мание снижение у некоторых больных ряда по�

казателей за пределы нижних границ конт�
рольной группы. Так, выявили уменьшение ко�
личества CD8+�клеток – у 8 (25,0%) больных;
снижение активированных СD4+HLADR+ �кле�
ток  – у 16 (50%). Кроме этого,  у незначи�
тельного количества пациентов обнаружили
снижение В�клеток (у 6 (18,75%)).

У других пациентов выявлены признаки ак�
тивации иммунной системы, особенно приме�
чательно повышение у 16 (50%) больных коли�
чества активированных CD4+HLADR+�клеток
и регуляторных CD4+CD25+ Т�хелперов у 18
(56,25%) пациентов. Кроме этого выявили по�
вышенное количество CD4+� клеток – у 8 (25%);
CD8+� клеток – у 8 (25%); активацию сыворо�
точных факторов иммунной защиты у 22
(68,75%) больных.

При сравнении иммунологических показа�
телей больных данной группы с показателями
контрольной группы обнаружили признаки
активации иммунитета. У больных определи�
ли статистически достоверное повышение ак�
тивированных CD3+HLADR+ � лимфоцитов
(p<0,05). При этом показатели CD4+�клеток
имели тенденцию к повышению, а количество
CD8+�лимфоцитов – к снижению. Данный
дисбаланс в субпопуляционном составе Т�
лимфоцитов особенно демонстративно про�
являлся при анализе соотношения CD4+/
CD8+ (иммунорегуляторный индекс), кото�
рый у больных рецидивирующим урогени�
тальным кандидозом был достоверно
(р<0,01) повышенным по сравнению с конт�
рольной группой. Выявленные изменения в
некоторой степени опровергают литератур�
ные данные, по которым состояние иммуно�
дефицита является характерным для боль�
ных рецидивирующим кандидозом [26, 27].

Повышение количества CD3+HLADR+ кле�
ток (p<0,05) отражает активационную потен�
цию лимфоцитарного пула, а достоверное
повышение иммуноглобулинов всех опреде�
лямых классов (p<0,05) – показывает актива�
цию сывороточных факторов иммунной за�
щиты. Следовательно, у больных рецидивиру�
ющим урогенитальным кандидозом отмеча�
ется тенденция к повышению количества
лимфоцитов с преимущественной Th1 потен�
цией и активация Th2�поляризованных лим�
фоцитов. Данный факт может свидетельство�
вать о развитии иммунного ответа преимуще�
ственно по Th�2 пути – созреванию клеток ан�
тителопродуцентов в ответ на стимуляцию ан�
тигенами клеточной стенки гриба.
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Кроме этого, выявленные изменения свиде�
тельствуют об активации иммунной системы.
Статистически достоверный рост популяции
активированных лимфоцитов, презентирую�
щих HLADR антиген показывает, что идет сти�
муляция направленная на борьбу с грибковой
инфекцией. Кроме того, повышение количества
иммуноглобулинов свидетельствует об актива�
ции сывороточных факторов защиты.

Исследование показало, что рецидивирова�
ние урогенитальных заболеваний может проис�

ходить как в условиях недостаточности имму�
нитета, так и при его активации. Несмотря на
выявленное разнообразие иммунологических
отклонений, сам факт хронизации инфекции
свидетельствует о несостоятельности иммунной
защиты, которая оказывается неспособной из�
бавить организм от возбудителя.

Таким образом, при рецидивирующих ин�
фекциях урогенитального тракта активное
иммунотропное воздействие может стать ча�
стью комбинированной терапии, обеспечива�
ющей достижение удовлетворительных ре�
зультатов лечения.
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