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Резюме. Проведено сравнительное исследование фенотипа иммунокомпетентных клеток у пациентов с пре-

инвазивным и микроинвазивным раком шейки матки, а также определено значение отдельных показателей 

иммунитета как фактора прогноза заболевания и эффективности проводимого хирургического лечения в со-

четании с иммунотерапией (основная группа) в сравнении только с хирургическим лечением (контрольная 

группа). Обнаружена достоверная нормализация численности субпопуляционного состава лимфоцитов пери-

ферической крови, включая уровень экспрессии основных молекулярных маркеров лимфоцитов-супрессоров 

(FOXP3 и TGF-β1) и уровня экспрессии CD95-маркера в основной группе в сравнении с контрольной, а также 

достоверное снижение ВПЧ-позитивных пациенток (1,7%) и отсутствие онкобелка Е7 в основной группе.

Ключевые слова: рак шейки матки, регуляторные клетки, вирус папилломы человека.

Развитие рака шейки матки (РШМ) сопро-

вождается изменениями клеточного иммуни-

тета и гомеостаза. Существенную роль в данном 

процессе играют специфические клеточные 

CD-антигены, часто выполняющие функцию 

рецепторов и участвующие в передаче сигна-

ла от плазматической мембраны в ядро клетки 

[12]. РШМ уникальное заболевание, так как 

многие процессы индуцируются или ингиби-

руются онкогенами вируса папилломы челове-

ка (ВПЧ) [10], а развитие и прогрессия РШМ 

этиологически обусловлено иммунным стату-

сом пациентки [17]. При этом иммунный статус 

индивидуума служит основой, формирующей 

разрешающие условия для персистенции ВПЧ 

и индукции РШМ [1, 16], а также составления 

индивидуального прогноза и выбора эффектив-

ной терапевтической стратегии [2, 13, 19, 20].

Цель исследования заключалась в изуче-

нии показателей клеточного иммунитета (экс-

прессия лимфоцитарных маркеров CD3, CD4, 

CD4+CD25+, CD8, CD16, CD95) у пациенток с пре-

инвазивным и микроинвазивным РШМ при ис-

пользовании различных вариантов лечения.

Материалы и методы
Комплексно обследовано 75 больных с цер-

викальными интраэпителиальными неоплази-

ями 3 степени тяжести (ЦИН) (средний возраст 

32,9±7,4), в том числе 32 — с дисплазией 3 сте-

пени, 43 — с преинвазивным раком (Ca in situ); 

и 81 — с плоскоклеточным РШМ, в том числе 

45 — со стадией IА (средний возраст 31,3±6,0), 

21 — стадией II (средний возраст 43,6±13,2), 

15 — стадией III–IV (средний возраст 46,9±11,1). 

Контрольную группу составили 45 практиче-

ски здоровых доноров без патологии шейки 

матки и ВПЧ (контрольная группа № 1). Пов-

торный забор крови и исследование иммуно-

логических показателей осуществляли после 



174

Инфекция и иммунитетП.И. Ковчур, Е.В. Бахидзе, А.В. Ястребова

операции диатермоконизации и лечения препа-

ратом «Аллокин-альфа» [9] через 1 и 3 месяцев. 

Препарат вводился подкожно в дозе 1 мг 6 раз 

в течение двух недель. Контрольную группу № 2 

составили пациентки с ЦИН 3 (n = 15) и РШМ 

(n = 15) стадии IA, получившие только хирурги-

ческое лечение. По анамнезу, данным вирусо-

логического и гистологического исследований 

рассматриваемые группы не различались.

Критерием отбора больных являлся мор-

фологически подтвержденный диагноз ЦИН 3 

и РШМ. Стадирование эпителиальных диспла-

зий проводилось в соответствии с «Междуна-

родной статической классификацией болезней 

и проблем, связанных со здоровьем. 10 пере-

смотр (МКБ-X)» (ВОЗ, Женева, 1995 г.), Гисто-

логической классификацией опухолей женского 

полового тракта (ВОЗ, 1995), РШМ — в соответ-

ствии с Международной классификацией по си-

стеме TNM, 6-е издание (TNM, 2003), и системой 

Международной федерации акушеров и гинеко-

логов (FIGO, 1994 г.). Все пациентки были про-

информированы об участии в исследовании 

и дали добровольное письменное согласие.

Иммунофенотипирование проводили с по-

мощью моноклональных антител и соответ-

ствующих изотипических контролей («МедБио-

Спектр», Москва). Сбор данных производили 

на проточном цитометре MACSQuant («Miltenyi 

Biotec», Германия). Уровень экспрессии генов 

TGF-β1 и FOXP3 определяли методом полиме-

разной цепной реакции в реальном времени, 

совмещенной с обратной транскрипцией (Real-

Time RT-PCR) [8]. Суммарную РНК лимфоци-

тов выделяли из цельной крови с использова-

нием набора реагентов YellowSolve (Клоноген). 

Процедуру обратной транскрипции проводили 

с использованием случайных гексапраймеров 

и MMLV-обратной транскриптазы (Силекс). 

Амплификацию кДНК исследуемых генов, 

а также анализ продуктов амплификации в ре-

жиме реального времени проводили на приборе 

«iCycler Thermal Cycler» с использованием реак-

ционной смеси с интеркалирующим красителем 

SYBR Green I (Синтол) и программного обеспе-

чения «iQ5 Optical System Software», версия 2.0 

(Bio-Rad). Относительный уровень экспрессии 

генов TGF-β1 и FOXP3 определяли по уровню 

мРНК референсного гена GAPDH. Достовер-

ность различий оценивали на основании кри-

терия Уилкоксона–Манна–Уитни с использо-

ванием программного обеспечения Biostat 2007.

Результаты
Всем пациенткам (n = 231) проведено опре-

деление типа ВПЧ, клинически значимой ви-

русной нагрузки и онкобелка Е7 до и после 

лечения через 3 месяца. В основной группе 

ВПЧ-позитивных больных было выявлено 90,7 

и 95,6% случаев соответственно, в контрольной 

№ 2 — 100% (табл. 1). Выявлена повышенная 

вирусная (> 5 lg ДНК ВПЧ/105 клеток), значи-

мая (> 3 lg) и малозначимая (< 2 lg) нагрузка 

при ЦИН 3 соответственно у 48,5, 41,2 и 10,2% 

больных; при микроинвазивном РШМ — 53,5, 

37,2 и 9,3%. Содержание онкобелка Е7 у боль-

ных с ЦИН 3 и микроинвазивным РШМ соста-

вило 69,3 и 66,7% случаев. После комплексного 

лечения ВПЧ-позитивных пациентов в основ-

ной группе выявлено 1,7% (2) случаев, при этом 

определялась незначительная вирусная нагруз-

ка (< 2 lg 105) и не было онкобелка Е7 (p < 0,05). 

В контрольной группе в 26,7% (8) определялась 

значимая вирусная нагрузка и 13,3% (4) выявлен 

онкобелок Е7.

Иммунофенотипирование лимфоцитов 

периферической крови у больных с преинва-

зивным и микроинвазивным РШМ показало, 

что ее прогрессия сопровождается снижением 

численности CD3+ Т-лимфоцитов (r = –0,69; 

R2 = 0,48; p < 0,01), CD4+ Т-хелперов (r = –0,85; 

R2 = 0,73; p < 0,01) и CD8+ цитотоксических 

Т-лимфоцитов (r = –0,59; R2 = 0,35; p < 0,01). 

Содержание циркулирующих CD16+ и CD20+ 

лимфоцитов незначительно увеличивалось при 

ЦИН 3 и РШМ IА стадии, а при II–IV стадии 

ТАБЛИЦА 1. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ГЕНОТИПОВ ВПЧ В ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУППАХ ПАЦИЕНТОК ДО ЛЕЧЕНИЯ 

(абс., %)

Типы ВПЧ

Группа пациентов
ВПЧ 16 ВПЧ 16, 18, 31, 33 ВПЧ 18 ВПЧ 31 ВПЧ 33 ВПЧ 6, 11, 74

Контроль № 1 (здоровые) (n = 30) 1 (3,3) – – 1 (3,3) 1 (3,3) 5 (16,7)

Основная группа
(n = 111)

ЦИН 3 (n = 68) 35 (51,5)* 24 (35,3) 9 (13,2) – – –

РШМ стадии 
IA1 (n = 43)

34 (79,1)* – 5 (11,6) 3 (7,0) 1 (2,3) –

Всего (n = 111)
(конизация + аллокин)

69 (62,2)* 24 (21,6) 14 (12,6) 3 (2,7) 1 (0,9) –

Контроль № 2 (только конизация)
ЦИН 3 + РШМ IA1 (n = 30)

19 (63,3)* 4 (13,3) 3 (10,0) 2 (6,7) 2 (6,7) –

Примечание. * p < 0,05 по отношению к контрольной группе.
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отмечено достоверное снижение их числен-

ности (табл. 2). При ЦИН 3 и РШМ выявлено 

достоверное увеличение количества клеток, 

экспрессирующих на поверхности мембраны 

CD95-маркер (r = 0,91; R2 = 0,82; p < 0,01), а так-

же увеличение количества CD4+CD25+ Т-клеток 

(r = 0,71; R2 = 0,50; p < 0,01). При этом показатель 

CD8+/CD4+CD25+ Т-лимфоцитов достоверно 

снижался (p < 0,05).

В последнее десятилетие особое место в им-

мунологических исследованиях занимает изуче-

ние регуляторных супрессорных Т-клеток (Treg) 

[18]. Сравнительно недавно было обнаружено, 

что в крови ВПЧ(+)-пациенток с ЦИН 3 или 

РШМ возрастает количество Treg-клеток с фе-

нотипом CD4+CD25highCTLA4+FoxP3+ [14]. Функ-

циональная активность периферичес ких Тreg-

клеток нами оценена у 14 больных с ЦИН 3 и у 

12 женщин без патологии шейки матки и ВПЧ 

(контроль) по уровню экспрессии генов TGF-β1 

и FOXP3 [6]. У пациентов с ЦИН 3 степени шейки 

матки отмечена повышенная функциональная 

активность Tregs. При этом уровень экспрессии 

TGF-β1 значительно выше у больных в сравне-

нии со здоровыми лицами (1,30±0,13 и 1,00±0,08 

соответственно, p < 0,05). Уровень экспрессии 

FOXP3 также был повышен (1,25±0,12 и 1,00±0,06, 

p < 0,05), что свидетельствовало о выражен-

ной активации регуляторных лимфоцитов-су-

прессоров с фенотипом CD4+FOXP3+ [18, 22]. 

Оценка показателей иммунной супрессии после 

проведенного лечения показала, что динамика 

уровня экспрессии TGF-β1 и FOXP3 зависела 

от подгруппы больных: подгруппа 1 (n = 7) — па-

циенты, где была проведена ликвидация очага 

ВПЧ и затем препарат «Аллокин-альфа»; 2 (n = 

7) — проведено только иммуномодулирующее 

лечение без ликвидации очага ВПЧ шейки мат-

ки. В 1 подгруппе (рис. 1) можно видеть сни-

жение уровня TGF-β1 и FOXP3 после терапии 

препаратом «Аллокин-альфа»: TGF-β1 1,62±0,21 

до лечения и 1,17±0,22 после лечения, FOXP3 

соответственно 1,50±0,17 и 1,28±0,12 (p < 0,05). 

Показатели 2 подгруппы (где не проводилось 

хирургическое лечение) представлены на рис 2. 

При этом использование в монотерапии имму-

номодулирующего препарата у больных с ЦИН 

3 степени не приводит к изменению уровня экс-

прессии TGF-β1 и FOXP3.

Изучены показатели молекулярных марке-

ров и их изменения в постоперационном пе-

риоде у больных с ЦИН 3 и микроинвазивным 

РШМ при использовании только хирургичес-

кого метода лечения и хирургического лече-

ния + «Аллокин-альфа». В течение 3-х месяцев 

после лечения в крови пациенток обеих групп 

ТАБЛИЦА 2. ПОКАЗАТЕЛИ ИММУННОГО СТАТУСА БОЛЬНЫХ ЦИН 3 И РШМ И ГРУППЫ КОНТРОЛЯ

Контроль 

(n = 30)

ЦИН 3 

(n = 53)

Ia1 стадия 

РШМ 

(n = 26)

Ib стадия 

РШМ 

(n = 4)

II стадия 

РШМ 

(n = 20)

III–IV стадия 

РШМ 

(n = 15)

CD3

%* 59,84±1,9 56,95±0,6 54,8±0,56 47,1±0,69 51,1±1,02 45,42±0,4

абс. × 109/л 1,38±0,04 1,30±0,03 1,26±0,09 1,1±0,03 1,18±0,04 1,04±0,06

р 0,003 < 0,0001 < 0,0001 < 0,001

CD4

%* 41,84±2,7 33,52±0,35 30,86±0,5 29,4±0,38 29,29±0,3 25,6±0,65

абс. × 109/л 0,96±0,02 0,76±0,06 0,68±0,05 0,64±0,04 0,62±0,03 0,60±0,05

р < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

CD4+CD25+

%* 4,16±0,43 5,99±0,12 6,02±0,13 6,85±0,14 6,21±0,16 7,49±0,24

абс. × 109/л 0,095±0,003 0,130±0,002 0,131±0,005 0,14±0,005 0,134±0,005 0,16±0,02

р

CD8

%* 29,66±1,62 23,75±0,28 22,34±0,4 22,43±0,3 22,1±0,18 24,26±0,5

абс. × 109/л 0,72±0,03 0,60±0,04 0,55±0,05 0,51±0,05 0,54±0,09 0,60±0,04

р < 0,001 < 0,001 < 0,001

CD16

%* 12,85±0,81 17,65±0,29 20,03±0,5 19,78±0,8 13,28±0,5 7,55±0,23

абс. × 109/л 0,30±0,03 0,41±0,02 0,47±0,03 0,46±0,02 0,32±0,06 0,16±0,03

р < 0,001

CD20

%* 10,84±2,52 15,20±0,49 16,40±0,6 16,98±0,4 13,42±0,3 9,59±0,29

абс. × 109/л 0,22±0,01 0,30±0,03 0,33±0,04 0,34±0,03 0,28±0,06 0,2±0,04

р 0,199 < 0,001 0,001

CD95

%* 6,73±0,92 17,07±0,41 22,72±0,5 25,25±0,6 24,10±0,4 25,87±0,6

абс. × 109/л 0,137±0,01 0,37±0,03 0,48±0,04 0,51±0,02 0,49±0,06 0,51±0,05

р 0,058 0,008

Примечания.* доля CD-позитивных клеток от общего числа лимфоцитов; р — достоверность отличий от контрольной 
группы (тест Уилкоксона–Манна–Уитни).
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(табл. 3, 4) отмечается увеличение численности 

CD4+ клеток и уменьшение числа CD4+CD25+ 

лимфоцитов. При этом в основной группе, где 

проведено комплексное лечение через 3 месяца 

происходит восстановление данных показате-

лей до значений, определяемых в группе здо-

ровых (контроль № 1). Достоверное изменение 

количества CD16+ и CD20+ лимфоцитов в пери-

ферической крови больных с ЦИН 3 и РШМ IA 

стадии наблюдалось на фоне иммуномодули-

рующей терапии, по сравнению с контрольной 

группой больных. У пациенток с ЦИН 3 и РШМ 

IA стадии, не получавших препарат, в течение 

3-х месяцев экспрессия CD95-маркера практи-

чески не изменялась, в то время как прохож-

дение курса иммуномодулирующей терапии 

сопряжено со значимым уменьшением количе-

ства CD95-позитивных лимфоцитов (Р < 0,001).

Обсуждение

Иммунологические расстройства при пре-

инвазивном и микроинвазивном раке шейки 

матки имеют сложный комбинированный ха-

рактер, и указывают на глубокую вовлечен-

ность иммунной системы в процессе развития 

РШМ, что согласуется с литературными дан-

ными [5, 11, 21]. При этом развитие и прогрессия 

РШМ сопровождается нарушением клеточного 

и гуморального иммунитета, проявляющемся 

снижением численности CD3+ Т-лимфоцитов, 

CD4+ Т-хелперов, и CD8+ цитотоксических 

Т-лимфоцитов уже на ранних стадиях, а НК- 

и В-клеток, начиная со II стадии, и предрас-

положенностью данных клеток к апоптозу при 

развитии и прогрессии РШМ. Подтверждением 

того, что выбранные нами для исследования 

Рисунок 2. Уровень экспрессии генов TGF-β1 и FOXP3 в лимфоцитах периферической крови 

у пациентов с ВПЧ до и после лечения аллокином-альфа

Примечание. Группа 2 — пациенты без ликвидации очага ВПЧ.

Рисунок 1. Уровень экспрессии генов TGF-β1 и FOXP3 в лимфоцитах периферической крови 

у пациентов с ВПЧ до и после лечения аллокином-альфа

Примечание. На рисунках результаты представлены в виде средних с учетом стандартной ошибки среднего (М±m). 
Подгруппа 1 — пациенты, у которых произведена диатермоконизация шейки матки + аллокин-альфа; * — различия 
достоверны по сравнению с контролем (p < 0,05).
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ТАБЛИЦА 3. ЭКСПРЕССИЯ ПОВЕРХНОСТНЫХ МАРКЕРОВ МОНОНУКЛЕАРОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 

КРОВИ ПАЦИЕНТОК С ЦИН 3 ШЕЙКИ МАТКИ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ И КОМПЛЕКСНОМ ВАРИАНТАХ 

ЛЕЧЕНИЯ

Контроль № 1 

(здоровые)

ЦИН 3 

(до лечения)

Контроль № 2 — ЦИН 3 

(только д/конизация)

Основная группа — ЦИН 3 

(д/конизация + Аллокин)

1 месяц 3 месяца 1 месяц 3 месяца

CD3
% 59,84±1,92 56,95±0,61 58,68±1,95 60,12±1,82 61,52±1,8 60,18±1,88

абс. × 109/л 1,38±0,04 1,30±0,03 1,34±0,04 1,42±0,04 1,46±0,08 1,37±0,04

CD4
% 41,84±2,7 33,52±0,35 34,18±1,46 36,14±1,48 36,8±1,32 39,84±1,64**

абс. × 109/л 0,96±0,08 0,76±0,06 0,79±0,07 0,83±0,08 0,89±0,06 0,96±0,07**

CD4+CD25+
% 4,16±0,43 5,99±0,12 5,32±0,39 5,4±0,91 5,09±0,88 3,54±0,76**

абс. × 109/л 0,095±0,003 0,13±0,002 0,122±0,003 0,119±0,009 0,116±0,008 0,08±0,007**

CD8
% 29,66±1,62 23,75±0,28 26,64±1,22 26,44±1,15 24,84±1,24 28,11±1,92 

абс. × 109/л 0,72±0,07 0,60±0,04 0,64±0,05 0,63±0,05 0,59±0,06 0,67±0,07

CD16
% 12,85±0,81 17,65±0,29 17,14±0,49 18,81±1,25 17,15±1,32 14,28±1,24**

абс. × 109/л 0,30±0,03 0,41±0,02 0,40±0,03 0,41±0,06 0,37±0,06 0,31±0,06**

CD20
% 10,84±2,52 15,20±0,49 17,11±0,58 16,98±1,95 12,08±1,72* 11,40±1,82**

абс. × 109/л 0,22±0,08 0,31±0,03 0,35±0,03 0,34±0,07 0,25±0,06* 0,23±0,07**

CD95
% 6,73±0,92 17,07±0,41 17,02±0,79 16,51±1,95 15,86±1,62 12,15±0,92**

абс. × 109/л 0,14±0,01 0,36±0,03 0,37±0,03 0,36±0,07 0,35±0,06 0,31±0,04**

Примечания. * достоверность различий между группами ЦИН 3 (диатермоконизация, через 1 мес.) и ЦИН 3 
(диатермоконизация + Аллокин-альфа, через 1 мес.), р < 0,05; ** достоверность различий между группами ЦИН 3 
(диатермоконизация, через 3 мес.) и ЦИН 3 (диатермоконизация + Аллокин-альфа, через 3 мес.), р < 0,05; 
% — доля CD-позитивных клеток от общего числа лимфоцитов.

ТАБЛИЦА 4. ЭКСПРЕССИЯ ПОВЕРХНОСТНЫХ МАРКЕРОВ МОНОНУКЛЕАРОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 

КРОВИ ПАЦИЕНТОК С РШМ IA СТАДИИ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ И КОМПЛЕКСНОМ ВАРИАНТАХ 

ЛЕЧЕНИЯ

Контроль № 1 

(здоровые)

IA стадии 

(до лечения)

Контроль № 2 — 

IA1 стадии 

(только д/конизация)

Основная группа — 

IA стадии (д/конизация + 

Аллокин-альфа)

1 месяц 3 месяца 1 месяц 3 месяца

CD3
% 59,84±1,92 54,82±0,56 58,12±1,26 61,42±0,56 57,07±1,69 60,37±1,51

абс. × 109/л 1,38±0,04 1,26±0,09 1,34±0,08 1,42±0,04 1,31±0,09 1,40±0,08

CD4
% 41,84±2,70 30,86±0,51 35,44±1,92 35,80±1,56 36,28±1,27 38,32±1,64

абс. × 109/л 0,96±0,08 0,68±0,05 0,79±0,09 0,81±0,07 0,84±0,08 0,89±0,09

CD4+CD25+
% 4,16±0,43 6,02±0,13 5,82±0,36 4,12±0,51 4,01±0,33* 3,57±0,13*

абс. × 109/л 0,095±0,003 0,13±0,005 0,127±0,004 0,091±0,005 0,084±0,05* 0,08±0,003*

CD8
% 29,66±1,62 22,34±0,44 27,14±1,49 28,90±1,42 26,31±1,13 26,80±1,42 

абс. × 109/л 0,72±0,07 0,55±0,05 0,69±0,08 0,70±0,08 0,67±0,06 0,68±0,08

CD16
% 12,85±0,81 20,03±0,52 19,09±0,42 13,69±0,87 16,08±1,23* 15,27±0,67*

абс. × 109/л 0,30±0,03 0,47±0,03 0,45±0,02 0,33±0,03 0,39±0,07* 0,37±0,04*

CD20
% 10,84±2,52 16,40±0,58 15,46±1,12 17,45±0,56 13,21±1,30* 11,67±1,50* 

абс. × 109/л 0,22±0,08 0,33±0,04 0,31±0,09 0,35±0,07 0,27±0,08* 0,20±0,08*

CD95
% 6,73±0,92 22,72±0,51 20,88±0,98 19,41±0,50 18,32±1,77 15,01±0,35*

абс. × 109/л 0,14±0,01 0,48±0,04 0,43±0,05 0,40±0,05 0,37±0,09 0,31±0,04*

Примечания. * достоверность различий между группами РШМ ст. IA (диатермоконизация, через 1 мес.) 
и РШМ ст. IA (диатермоконизация + Аллокин-альфа, через 1 мес.), р < 0,05;% — доля CD-позитивных клеток 
от общего числа лимфоцитов.
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поверхностные лимфоцитарные маркеры (CD3, 

CD4, CD8, CD16, CD20, CD25, CD95) адекват-

но отражают нарушение иммунного статуса, 

ассоциированное с прогрессией ЦИН 3/РШМ 

IA стадии, служит наблюдаемое изменение экс-

прессии этих маркеров в сторону контрольных 

значений в результате проведения терапевти-

ческих мероприятий. Согласно полученным 

данным, только при хирургическом удалении 

очага неоплазии (ЦИН 3, РШМ IA), зафик-

сирована тенденция к постепенному восста-

новлению нормальных значений показателей 

клеточного иммунитета в течение 3 месяцев. 

Поэтому иммунные нарушения в определен-

ной степени связаны именно с РШМ, и при 

удалении патологического участка происходит 

устранение факторов иммуносупрессии. В то 

же время нами показано, что при комплексной 

терапии — сочетании хирургического и имму-

номодулирующего лечения — в течение 3-х ме-

сяцев происходит более эффективная нормали-

зация численности НК-клеток, В-лимфоцитов, 

Tregs и снижение уровня экспрессии супрес-

сорного цитокина TGF-β1 и FOXP3, наблюда-

ется тенденция к более быстрой нормализации 

популяции Т-хелперов, а также отмечено досто-

верное снижение ВПЧ-позитивных пациенток 

в основной группе (1,7%) и отсутствие онко-

белка Е7, что согласуется с данными исследо-

вателей [5, 6, 7, 15, 18, 23]. При этом отсутствие 

экспрессии белка Е7 при морфологическом 

подтверждении диагноза ЦИН дает возмож-

ность динамического наблюдения и исполь-

зования консервативных методов лечения [3]. 

Таким образом, изменения иммунологических 

показателей у больных с преинвазивным и ми-

кроинвазивным РШМ носят системный, но об-

ратимый характер и восстанавливаются через 

3 месяца после комплексного лечения. Следует 

учитывать, что выбранный в качестве послео-

перационного индуктора препарат «Аллокин-

альфа» с действующим веществом Аллофе-

рон-1 позитивно влияет на снижение вирусной 

нагрузки у больных с преинвазивным и микро-

инвазивным РШМ, что согласуется с данными 

Короленковой Л.И. (2012) [4]. Его действие на-

правлено на усиление распознавания вирусных 

антигенов иммунокомпетентными клетками 

и уничтожение очагов вирусной инфекции, что 

является основополагающим в лечении РШМ, 

поскольку персистенция ВПЧ считается одной 

из причин рецидива заболевания.
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Abstract. The comparative study of immunocompetent cells’ phenotype was performed in patients with the preinvasive 

and microinvasive cervical cancer before and after the treatment. Besides, the study of importance of selected cellular 

immunity indices as a predicitive factors of effective surgical treatment in a combination with immunotherapy (the study 
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group) in comparison with a surgical treatment only (the control group) have been conducted. The true numerical normal-

ization of subpopulation composition of peripheral blood lymphocyte has been determined including the expression level 

of suppressor lymphocytes molecular markers (FOXP3 и TGF-β1) and the expression level of CD95-marker in a study 

group in comparison with a control group. Moreover, true decrease of HPV (human papillomavirus) — positive patients 

(1.7%) and the absence of E7 oncoprotein in the study group have been discovered.
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