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РЕФЕРАТ
Цель. Изучить частоту орофарингеального кандидоза 

(ОФК) у пациентов с онкогематологическими заболева-

ниями в зависимости от варианта опухоли, противоопухо-

левого лечения, а также исследовать ключевые цитокины 

в образцах слюны.

Методы. В исследование включено 430 больных, отобра-

но 85 образцов слюны от больных ОФК (n = 38) и без тако-

вого. Контрольную группу составили 19 здоровых людей.

Результаты. Частота ОФК составила 9 % и практически 

не зависела от иммуноморфологического варианта опухо-

ли и вида химиотерапии. До противоопухолевого лечения 

у всех больных был увеличен уровень TNF-α, IL-17 и G-CSF 

в образцах слюны. Синтез TNF-α (p < 0,05) снижался после 

противоопухолевого лечения. Кроме того, обнаруживалась 

тенденция к снижению продукции G-CSF и IL-17. При раз-

витии ОФК выявлено снижение уровня МСР-1, IL-17, IFN-γ.
Заключение. У больных с опухолями кроветворной и 

лимфоидной тканей с ОФК выявлены нарушения основ-

ных механизмов местной противогрибковой защиты.
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ABSTRACT
Aim. To evaluate the incidence of oropharyngeal candidiasis 

(OFC) among oncohematological patients depending on the 

type of the malignancy and anti-tumor treatment, as well as to 

assess key cytokine levels in saliva samples.

Methods. 430 patients were enrolled in the study, and 85 

samples of saliva were collected from patients with OFC 

(n = 38) and without it. The control group consisted of 19 

healthy volunteers.

Results. The OFC incidence was 9 % and it did not depend on 

the immunomorphological type of the malignancy and the type 

of chemotherapy. Before the anti-tumor treatment, TNF-α, 

IL-17 and G-CSF levels in saliva samples were elevated in 

all patients. The TNF-α (p < 0.05) synthesis was decreased 

after the anti-tumor treatment. Besides, a tendency to reduced 

G-CSF and IL-17 production was found. In patients with OFC, 

MCP-1, IL-17, IFN-γ levels were decreased.

Conclusion. In OFC patients with hematopoietic and lym-

phoid tissue malignancies, impairment of basic types of local 

antifungal protection was found.
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ВВЕДЕНИЕ

Общеизвестно, что больные с опухолями кроветворной 

и лимфоидной тканей имеют системные дефекты им-

мунной защиты, обусловленные самой опухолью, а 

также лечебным противоопухолевым воздействием [1]. 

Следовательно, они имеют такие факторы риска, которые 

способствуют проявлению патогенных свойств грибов, в 

частности дрожжеподобных рода Candida [2–4]. Кроме 

того, грибы имеют свои особенности, облегчающие инфи-

цирование людей с иммунодефицитом [2, 3]. Однако да-

леко не у всех онкогематологических больных развивается 

такое микотическое осложнение, как орофарингеальный 

кандидоз (ОФК) [5–7], хотя, по данным литературы, он 

относится к наиболее частым поверхностным микозам [8]. 

Частота осложнений, вызываемых грибами у пациентов с 

заболеваниями системы крови, увеличивается, несмотря 

на современную этиотропную терапию и меры профилак-

тики. У здоровых людей невосприимчивость к грибам рода 

Candida обеспечивается комплексно и в определенной 

последовательности различными механизмами локальной 

резистентности [2, 3]. Гематологическая опухоль и ее 

терапия вносят свои коррективы в эти механизмы. Пони-

мание особенностей местного иммунитета слизистой обо-

лочки полости рта (СОПР) у данной категории больных 

как в целом, так и в зависимости от характера заболе-

вания и группы лекарственных средств может служить 

основой для выработки новых подходов к профилактике и 

лечению поверхностных грибковых осложнений, в т. ч. и у 

других пациентов со сниженным иммунитетом (при ВИЧ-

инфекции, в онкологии, у реципиентов трансплантатов) 

[3].

Цель исследования — изучить частоту развития 

орофарингеального кандидоза у больных с опухолями 

кроветворной и лимфоидной тканей в зависимости от 

иммуноморфологического варианта и схем лечения; 

исследовать ключевые цитокины в образцах слюны для 

характеристики локальной защиты у больных с осложне-

нием в виде ОФК и без него.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На начальном этапе материалом служили истории бо-

лезней. Проведен катамнестический анализ 690 пациентов 

с онкогематологическими заболеваниями, наблюдавшихся 

в отделении гематологии № 2 Ленинградской областной 

клинической больницы (ЛОКБ) с 2002 по 2011 г. (за-

ведующий отделением — И.С. Зюзгин). Далее (с 2011 

по 2014 г.) при первом поступлении нами осмотрено 

430 больных 1-го и 2-го отделений гематологии ЛОКБ 

для выявления клинических признаков ОФК. У части 

пациентов взяты образцы слюны. К 2014 г. было отобрано 

123 образца: 38 — от больных с ОФК и 85 — без такового. 

Для сравнения использовали образцы слюны 19 здоровых 

людей с санированной ротовой полостью. Образцы слюны 

собирали в утренние часы натощак, до чистки зубов с 

помощью специальных стандартных систем для забора 

Salivette sarstedt (Германия). После центрифугирования 

материала при скорости 1200 об./мин в течение 10 мин 

отделяли надосадочную жидкость. В собранных биосуб-

стратах методом твердофазного иммуноферментного ана-

лиза определяли уровень провоспалительных цитокинов: 

интерферона-γ (IFN-γ), интерлейкинов (IL-17, IL-8, IL-6), 

фактора некроза опухолей α (TNF-α), гранулоцитарного 

колониестимулирующего фактора (G-CSF), а также 

противовоспалительного цитокина IL-10 и моноцитарного 

хемоаттрактантного белка-1 (MСP-1) («Вектор-Бест», 

Россия). Критериями для диагностики ОФК были клиниче-

ские симптомы с положительными результатами миколо-

гических исследований: наличие почкующихся дрожжевых 

клеток, псевдомицелия и/или мицелия Candida spp. в 

мазках со слизистых оболочек ротовой полости и языка, 

окрашенных по Граму, выделение культуры Candida spp. 

из патологического материала и видовая идентификация 

возбудителя. Создана база медико-биологических дан ных 

в пакете Microsoft Office Excel 2007. Полученные данные 

обрабатывали с помощью программной системы STATIS-

TICA 6.0. Для оценки различий между независимыми 

выборками применяли непараметрический критерий 

Манна—Уитни, между зависимыми выборками — кри-

терий Уилкоксона. Степень зависимости между различ-

ными параметрами внутри исследуемых групп определяли 

с помощью ранговой корреляции Спирмена. Различия 

считали статистически значимыми при уровне p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ

По данным катамнестического анализа по историям 

болезни 690 пациентов ЛОКБ с онкогематологическими 

заболеваниями выявлено, что у 62 из них ранее был 

установлен диагноз ОФК, что составило 9 %. Чаще ОФК 

наблюдали у больных острыми миелоидными лейкозами 

(18–29 %), реже — при неходжкинских лимфомах 

(13–21 %), лимфоме Ходжкина (8–13 %), острых 

лимфобластных лейкозах (8–13 %) и множественной 

миеломе (6–9 %). Другие виды опухоли системы крови 

гораздо реже осложнялись ОФК (9 пациентов, или 14 %).

У 42 % (n = 26) пациентов ОФК был выявлен при 

первом поступлении в стационар до лечения, у 32 % 

(n = 20) больных — после 1-го курса полихимиотерапии 

(ПХТ). Реже признаки ОФК обнаруживали после 2-го 

курса ПХТ и позднее — 26 % (n = 16). Ранняя манифе-

стация ОФК, уже после 1-го курса, в 55 % случаев на-

блюдалась у больных, получавших программное лечение 

на основе цитарабина при острых миелоидных лейкозах, 

реже — при ПХТ на основе циклофосфамида (32 %). 

Во всех других случаях до развития ОФК применяли 

различные схемы лекарственного противоопухолевого 

лечения, поэтому статистически их влияние на развитие 

данного осложнения проследить не удалось (рис. 1).

Поздняя манифестация ОФК (≥ 3 курсов ПХТ) в 

38 % случаев наблюдалась у больных, получавших циклы 

BEACOPP-14 или BEACOPP-эскалированный.

Таким образом, на основании ретроспективного ана-

лиза выявлена высокая частота развития ОФК у больных 

еще до начала противоопухолевого лечения (42 %), что 

свидетельствует об изменении локальной резистентности 

к грибам рода Candida spp. Возможной причиной этого 

могут служить индивидуальные особенности, усугубив-

шиеся в результате системного заболевания. Противоопу-

холевое лечение на основе цитарабина и циклофосфамида, 

вероятно, также достаточно быстро ухудшает состояние 

местного иммунитета, поскольку эти препараты известны 

своим супрессивным действием на системный иммунитет. 

Состояние последнего определяет качество функциониро-

вания многих местных механизмов защиты [3].
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОГЕМАТОЛОГИЯ

Однако в целом на основании ретроспективного 

исследования не удалось выявить четкой зависимости 

развития ОФК от иммуноморфологического варианта 

опухоли и схем лечения. В доступной литературе по-

добные данные также отсутствуют. В связи с этим нами 

было начато собственное наблюдение за больными при 

первом поступлении для выявления ОФК. Мониторинг 

осуществлялся в гематологических отделениях ЛОКБ. 

Только у 4 из 38 пациентов обнаружены признаки ОФК 

при первом поступлении (1 — острый миелоидный 

лейкоз, 2 — лимфома Ходжкина, 1 — множественная 

миелома), что существенно отличается от результатов 

ретроспективного анализа. У остальных обследованных 

нами больных осложнение диагностировано после ПХТ. 

Так, ОФК развился после 1-го и последующих курсов ПХТ 

у больных острыми миелоидными лейкозами (n = 9), не-

ходжкинскими лимфомами (n = 12), лимфомой Ходжкина 

(n = 3), множественной миеломой (n = 6), хроническим 

лимфолейкозом (n = 1), острым лимфобластным лей-

козом (n = 3), что частично совпадает с ретроспективным 

анализом. Чаще всего кандидоз развивался после ле-

чения на основе циклофосфамида и винкристина (17 из 

38) у пациентов с разными вариантами гематологической 

опухоли. Все больные острыми миелоидными лейкозами, 

имевшие осложнение в виде ОФК, получали курсы ПХТ 

на основе цитарабина (рис. 2). Следовательно, эти данные 

в целом совпадают с катамнестическими.

Вместе с тем изучение зависимости развития микоза 

от варианта опухоли показало, что чаще это осложнение 

имело место при злокачественных лимфопролифера-

тивных заболеваниях. Это неудивительно, поскольку 

функцио нальные способности незрелых клеток лимфо-

идного ряда как основных участников адаптивных меха-

низмов противогрибковой защиты, несомненно, снижены 

и недостаточно эффективны для адекватной элиминации 

грибов. Этот дефект усиливается применением цитоста-

тических препаратов, что давно уже показано на экспе-

риментальных моделях и в клинической практике [9–11]. 

Нарушения дифференцировки миелоидных клеток также, 

по-видимому, сопровождаются дефектами противокан-

дидозной активности [10], что усиливается применением 

цитарабина. Однако приходится констатировать, что как 

Рис. 1. Частота развития орофарингеального кандидоза в группах с различными вариантами противоопухолевого лечения (ретро-

спективные данные):

I — на основе цитарабина; II — на основе циклофосфамида; III — на основе программы BEACOPP

ЛХ — лимфома Ходжкина; ММ — множественная миелома; НХЛ — неходжкинские лимфомы; ОЛЛ — острый лимфобластный лей-

коз; ОМЛ — острые миелоидные лейкозы; ОФК — орофарингеальный кандидоз; ХЛЛ — хронический лимфолейкоз.

Fig. 1. The incidence of oropharyngeal candidosis in groups with different types of the anti-tumor treatment (retrospective data):

I — on the basis of cytarabine; II — on the basis of cyclophosphamide; III — on the basis of BEACOPP

ЛХ — Hodgkin’s lymphoma; ММ — multiple myeloma; НХЛ — non-Hodgkin’s lymphomas; ОЛЛ — acute lymphoblastic leukemia; ОМЛ — 

acute myeloid leukemias; ОФК — oropharyngeal candidosis; ХЛЛ — chronic lymphocytic leukemia.

Рис. 2. Частота развития орофарингеального кандидоза в группах с различными вариантами противоопухолевого лечения (про-

спективные данные):

I — на основе цитарабина; II — на основе циклофосфамида и винкристина; III — на основе бортезомиба

ЛХ — лимфома Ходжкина; ММ — множественная миелома; НХЛ — неходжкинские лимфомы; ОЛЛ — острый лимфобластный лей-

коз; ОМЛ — острые миелоидные лейкозы; ОФК — орофарингеальный кандидоз; ХЛЛ — хронический лимфолейкоз.

Fig. 2. The incidence of oropharyngeal candidosis in groups with different types of the anti-tumor treatment (retrospective data):

I — on the basis of cytarabine; II — on the basis of cyclophosphamide and vincristin; III — on the basis of bortezomib

ЛХ — Hodgkin’s lymphoma; ММ — multiple myeloma; НХЛ — non-Hodgkin’s lymphomas; ОЛЛ — acute lymphoblastic leukemia; ОМЛ — 

acute myeloid leukemias; ОФК — oropharyngeal candidosis; ХЛЛ — chronic lymphocytic leukemia.
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развитие гематологической опухоли, так и метод ПХТ для 

ее лечения далеко не всегда сопровождаются ОФК. Так, 

из 430 больных, обследованных нами к 2014 г., только у 

38 (9 %) обнаружено это осложнение. Представленные 

данные, как видно, совпадают с результатами катамне-

стического исследования.

В связи с этим была предпринята попытка изучить 

параметры местного иммунного ответа путем опреде-

ления уровней ряда цитокинов в образцах слюны с начала 

пребывания в стационаре и в течение всего периода на-

блюдения, для чего, как уже было сказано, мы получили 

123 образца, в т. ч. от 38 лиц с ОФК. Установлено, что 

в образцах слюны больных с опухолями кроветворной 

и лимфоидной тканей в целом, как не осложненными, 

так и осложненными ОФК, по сравнению со здоровыми 

лицами имелась тенденция к снижению уровня спонтанно 

синтезируемого IFN-γ и IL-10 (табл. 1), ответственных за 

осуществление адекватных как врожденных, так и адап-

тивных реакций на грибы. Примечательно, что у паци-

ентов с грибковым осложнением продукция IFN-γ была 

статистически значимо ниже по сравнению с пациентами 

без осложнения, что, по-видимому, является следствием 

более глубокого угнетения Т-зависимого ответа и может 

предрасполагать к развитию микоза. У всех больных по 

сравнению со здоровыми лицами существенного из-

менения уровня IL-17 не отмечено, однако у пациентов с 

ОФК статистически значимо была ослаблена продукция 

этого цитокина, играющего ключевую роль в раннем 

противогрибковом ответе, что может облегчать инвазию 

микромицетов в слизистые оболочки [10].

При этом не выявлено статистически значимых 

различий (p > 0,05) в уровне цитокинов при различных 

вариантах опухолей системы крови (рис. 3 и 4), а также 

в зависимости от вида и длительности применяемой ПХТ. 

В то же время необходимо отметить, что ОФК чаще 

развивался после 1-го и 2-го курсов ПХТ (у 19 из 38 

пациентов).

Кроме того, было обнаружено статистически 

значимое (p < 0,05) увеличение содержания МСР-1 в 

образцах слюны у всех обследованных больных. Более 

значительное увеличение МСР-1 отмечалось при отсут-

ствии ОФК (рис. 5).

Возможно, менее выраженные показатели этого 

важного хемоаттрактанта и воспалительной реакции 

могли быть причиной недостаточного поступления в 

СОПР клеток моноцитарно-макрофагального ряда, 

действующих в качестве фагоцитов, а также важнейших 

регуляторов Т-клеточных ответов в противодействии 

грибам рода Candida. Не исключено, что снижение 

уровня IFN-γ, ключевого цитокина адекватной реакции 

как врожденного, так и адаптивного иммунитета (см. 

рис. 3) в противогрибковой защите, было вторичным 

из-за ослабления этой регуляторной функции моноци-

тарно-макрофагальных клеток. Выявленные отклонения 

в целом могли стать факторами, способствующими 

развитию ОФК, на фоне тенденции к снижению уровня 

противовоспалительного IL-10. Последнее обстоятель-

ство может быть свидетельством нарушения регуля-

торной функции взаимовлияний IFN-γ/IL-10 в СОПР 

через синтез кинуренинов, что также могло увеличить 

вероятность развития ОФК [9]. Не следует исключать 

фактор нарушения синтеза антимикробных пептидов эпи-

телиальными клетками СОПР, поскольку слюна является 

субстратом, содержащим, по-видимому, цитокины, вы-

деляемые как эпителиоцитами (клетками эпителия), так и 

внутриэпителиальными иммунокомпетентными клетками 

[9, 10].

Таблица 1. Содержание цитокинов в образцах слюны

Цитокин

Уровень цитокинов, пг/мл

Больные без ОФК 
(n = 85)

Больные c ОФК 
(n = 38)

Контрольная группа 
(n = 19)

МСР-1 156* (62–188) 88* (44–154) 44 (30–53)

IL-10 21 (9–34) 21 (18–24) 25 (8–48)

IL-17 4** (2–8) 2 (2–3) 3 (2–6)

IFN-γ 39** (23–53) 28 (18–42) 49 (11–59)

ПРИМЕЧАНИЕ. Данные представлены в виде медианы (межквартильного 
интервала, 25–75-й процентиль).
* Статистическая значимость различий показателей по сравнению с 
контрольной группой (p < 0,05).
** Статистическая значимость различий показателей между группами 
(p < 0,05).

Рис. 3. Концентрация интерферона-γ в образцах слюны при различных вариантах гематологических опухолей:

I — без орофарингеального кандидоза; II — с орофарингеальным кандидозом; III — контроль

IFN-γ — интерферон-γ; ЛХ — лимфома Ходжкина; ММ — множественная миелома; НХЛ — неходжкинские лимфомы; ОЛЛ — острый 

лимфобластный лейкоз; ОМЛ — острые миелоидные лейкозы; ХЛЛ — хронический лимфолейкоз.

Fig. 3. Concentration of interferon-γ in saliva samples in different types of hematological malignancies:

I — without oropharyngeal candidosis; II — with oropharyngeal candidosis; III — control

IFN-γ — interferon-γ; ЛХ — Hodgkin’s lymphoma; ММ — multiple myeloma; НХЛ — non-Hodgkin’s lymphomas; ОЛЛ — acute lymphoblastic 

leukemia; ОМЛ — acute myeloid leukemias; ХЛЛ — chronic lymphocytic leukemia.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОГЕМАТОЛОГИЯ

Учитывая катамнестические и собственные данные 

о влиянии ПХТ как дополнительного фактора риска раз-

вития ОФК, мы проанализировали содержание цитокинов 

в образцах слюны в группе гематологических больных, у 

которых в течение всего наблюдения, а также после 3 и 

более курсов ПХТ не развивался микоз, с целью выявить 

способствующие этому механизмы резистентности.

При первичном поступлении у больных по сравнению 

со здоровыми лицами было повышено содержание в 

образцах слюны TNF-α, IL-17, G-CSF (табл. 2), хотя в 

более ранних исследованиях мы обнаруживали также 

увеличение уровня IL-8 и IL-6 [6, 7, 12]. Это не под-

твердилось в ходе динамического наблюдения, т. к. у 

ряда больных впоследствии развивался ОФК и они были 

включены в группу исследования.

В конечном итоге при неосложненном течении опу-

холей кроветворной и лимфоидной тканей (без развития 

ОФК) до и после ПХТ по сравнению с контролем мы 

обнаружили повышенный уровень IL-17 и G-CSF, игра-

ющих ключевую роль в раннем противогрибковом ответе 

[3, 10, 11].

При повторном поступлении пациентов после курсов 

химиотерапии статистически значимо уменьшалась кон-

центрация TNF-α, а уровень G-CSF и IL-17 оставался 

повышенным только в сравнении с контролем (p < 0,05). 

О нарастании признаков персистирующего хронического 

воспаления в виде увеличения содержания IL-8, указываю-

щего на реакцию эпителиоцитов [13, 14], свидетельствует 

выявленная тенденция к повышению продукции IL-10, 

что, возможно, препятствует развитию кандидоза в данной 

когорте больных (см. табл. 2). Наиболее вероятно, что су-

ществуют слаженно работающие механизмы ограничения 

воспалительной реакции, в противном случае не избежать 

губительного действия неконтролируемого воспаления на 

слизистые оболочки [3, 10]. Это может стать причиной ин-

вазии грибов через воспаленную слизистую с появлением 

клинических признаков Candida-инфекции. Такая законо-

Рис. 5. Концентрация моноцитарного хемоаттрактантного бел-

ка-1 (MCP-1) в образцах слюны:

А — без орофарингеального кандидоза; Б — с орофарингеаль-

ным кандидозом (p < 0,05); В — контроль

* Статистически значимые различия между группой контроля 

и остальными.

Fig. 5. Concentration of monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-

1) in saliva samples:

А — without oropharyngeal candidosis; Б — with oropharyngeal 

candidosis (p < 0.05); В — control

* Statistically significant difference between the control and other 

groups.

Таблица 2. Содержание цитокинов в образцах слюны пациентов 

до и после химиотерапии

Цитокин

Уровень цитокинов, пг/мл

До ПХТ (n = 20) После ПХТ (n = 20)
В контрольной группе 

(n = 19)

IL-6 6 (1–9) 4 (1–8) 3 (2–5)

IL-8 85 (65–206) 154 (70–170) 85 (35–87)

IL-10 29 (12–44) 34 (18–46) 25 (8–48)

IL-17 7* (5–10) 8* (4–10) 3 (2–6)

G-CSF 18* (10–93) 14* (9–21) 8 (2–9)

TNF-α 6*,** (3–13) 2* (1,6–2) 2 (2–3)

ПРИМЕЧАНИЕ. Данные представлены в виде медианы (межквартильного 
интервала, 25–75-й процентиль).
* Статистическая значимость различий показателей в сравнении с 
контрольной группой (p < 0,05).
** Статистическая значимость различий показателей между группами 
(p < 0,05).

Рис. 4. Концентрация интерлейкина-10 в образцах слюны при различных вариантах опухолей кроветворной и лимфоидной тканей:

I — без орофарингеального кандидоза; II — с орофарингеальным кандидозом; III — контроль

IL-10 — интерлейкин-10; ЛХ — лимфома Ходжкина; ММ — множественная миелома; НХЛ — неходжкинские лимфомы; ОМЛ — 

острые миелоидные лейкозы; ХЛЛ — хронический лимфолейкоз.

Fig. 4. Concentration of interleukin-10 in saliva samples in different types of hematopoietic and lymphoid tissue malignancies:

I — without oropharyngeal candidosis; II — with oropharyngeal candidosis; III — control

IL-10 — interleukin-10; ЛХ — Hodgkin’s lymphoma; ММ — multiple myeloma; НХЛ — non-Hodgkin’s lymphomas; ОМЛ — acute myeloid 

leukemias; ХЛЛ — chronic lymphocytic leukemia.
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мерность прослеживается в группе больных с развившимся 

ОФК, у которых отсутствовала адекватная продукция 

IL-10 и IL-17 (см. табл. 1). Результаты свидетельствуют, 

что любой вид ПХТ, часто независимо от количества 

курсов, увеличивает вероятность развития ОФК из-за не-

гативного воздействия на различные иммунокомпетентные 

клетки. Вместе с тем существует защитный барьер против 

ОФК за счет увеличения синтеза эпителиоцитами и 

клетками, принимающими участие в реализации реакций 

врожденного иммунитета (нейтрофильные гранулоциты), 

антимикробных пептидов или других противокандидозных 

факторов [9, 10, 15, 16], что ставит дальнейшую задачу на-

шего исследования и, возможно, внесет ясность в вопрос 

избирательности развития этого осложнения при прочих 

равных условиях у онкогематологических больных.

ВЫВОДЫ

1. Орофарингеальный кандидоз чаще развивается 

при злокачественных лимфопролиферативных 

заболеваниях после курсов полихимиотерапии. 

Статистически значимой зависимости развития оро-

фарингеального кандидоза от метода применяемой 

полихимиотерапии не выявлено.

2. У онкогематологических больных при развитии 

орофарингеального кандидоза снижается синтез 

МСР-1, IL-17 и IFN-γ по сравнению с паци-

ентами, не имеющими такого осложнения. Это 

свидетельствует о нарушении основных местных 

противогрибковых видов защиты.

3. У больных с опухолями кроветворной и лимфо-

идной тканей до полихимиотерапии в сравнении 

со здоровыми лицами увеличен местный синтез 

TNF-α, IL-17 и G-CSF, что подтверждается ис-

следованием образцов слюны и свидетельствует 

об активации раннего защитного воспаления, 

важного для развития адекватной реакции как 

врожденного, так и адаптивного иммунитета, в 

т. ч. и на грибы.

4. После полихимиотерапии активность местного 

синтеза TNF-α статистически значимо уменьша-

ется, активность G-CSF и IL-17 имела тенденцию 

к снижению у всех больных, независимо от 

наличия или отсутствия орофарингеального кан-

дидоза, что может уменьшать уровень ответной 

реакции на патогенные и условно-патогенные 

микроорганизмы.
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