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лого віку, оскільки збільшення
вентиляторної відповіді після
курсу тренувань відбувається,
в основному, за рахунок ДО.

3. Дані ІНГТ можуть бути
рекомендовані для посилення
адаптивних реакцій організму
та підвищення стійкості до
гіпоксії в похилому віці.
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На сучасному етапі сифіліс
характеризується подовженням
інкубаційного періоду, превалю-
ванням прихованих і рецидив-
них форм. У структурі захворю-
ваності на сифіліс приховані
форми становлять до 40 %
(Г. И. Мавров, 2000, 2003).

Відомо, що сифіліс супро-
воджується суттєвими зміна-
ми у стані багатьох захисних
систем організму. Важливою є
зміна імунологічної активності
популяції, що зумовлює пато-
морфоз сифілісу і зміну кон-
цепції лікування (Г. Ф. Лобанів,
2002). Впровадження в прак-
тику потужних антибіотиків
пролонгованої дії та приско-
рення курсів лікування не ви-
рішило проблеми, а, можливо,
й загострило окремі її аспекти
(Г. И. Мавров, М. М. Мамедли,
1998). Застосування антибіо-
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тиків як етіотропних засобів у
лікуванні сифілісу інколи є не-
достатнім (О. К. Шапошников,
1991). Наявність факторів, які
ослаблюють імунологічну ре-
активність, змінює метаболічні
процеси, біохімічні реакції
організму можуть призвести до
відновлення сифілітичного
процесу навіть після повноцін-
ного етіологічного лікування
(С. В. Захаров, 1999).

Як один із показників здо-
ров ’я макроорганізму стан
мікробіоценозу відіграє важли-
ву роль у формуванні місце-
вого імунітету, загальної неспе-
цифічної резистентності, син-
тезі імуноглобулінів, різнома-
нітних синтетичних та обмін-
них процесах. Проведені до-
слідження показали, що 100 %
обстежених нами хворих на
прихований ранній сифіліс

(ПРС) мають дисбактеріоз
товстого кишечнику різного
ступеня тяжкості. У свою чер-
гу, зміни еубіотичної рівноваги
позначаються на стані проте-
азно-інгібіторної системи (як
відомо, ця система має безпо-
середнє відношення до імун-
ної системи, їй належить цент-
ральна роль в обміні білків,
розвитку запалення, імуноре-
активності [8–10]), це все має
знайти віддзеркалення в ос-
новних показниках імунітету
[3]. Імунна відповідь при си-
філісі формується за рахунок
змін з боку клітинної та гумо-
ральної ланок імунітету. Для
успішного лікування сифілітич-
ної інфекції є дуже важливим
стан імунної системи, на який
впливає неспецифічна терапія.

Мета нашої роботи — ви-
значення характеру імунологіч-
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них змін в організмі хворих на
ПРС при лікуванні комбіна-
цією про- і пребіотиків.

Матеріали та методи
дослідження

Імунологічні показники крові
досліджували у 35 хворих на
ПРС віком 21–45 років (21
жінка і 14 чоловіків), а також у
15 здорових осіб такого ж віку.

Діагноз ПРС визначали на
підставі анамнезу, позитивних
серологічних реакцій RW та
РІФ, відсутності клінічних про-
явів.

Лікування хворих на сифі-
ліс здійснювали, застосовую-
чи пеніцилін (курсова доза —
168 млн од.), вітаміни В6 і В12,
препарат біфідумбактерин (по
5 доз тричі на добу) і препарат
пребіотика інуліну з цикорію
(по 500 мг тричі на день).

Кров досліджували в пер-
ший і в останній (28-й) день
лікування. Визначали вміст
лейкоцитів, нейтрофілів, лім-
фоцитів, моноцитів та еози-
нофілів. Лімфоцити диферен-
ціювали на Т- і В-форми; у
свою чергу, з фракції Т-лімфо-
цитів за чутливістю до теофі-
ліну визначали Т-супресори і
розраховували їх частку від
загальної кількості Т-лімфо-
цитів [6]. Характеристику ней-
трофілів здійснювали за таки-
ми показниками: фагоцитар-
ний індекс, фагоцитарне чис-
ло і здатність до адгезії. Крім
того, у сироватці крові мето-
дом імунодифузії визначали
вміст імуноглобулінів А, М і G
за методом Манчіні.

Результати дослідження
та їх обговорення

В табл. 1 подано результа-
ти визначення лейкоцитарної
формули крові хворих на ПРС
до і після лікування комбіна-
цією про- і пребіотиків. Як вид-
но з цих даних, статистично
вірогідними є зміни в кількості
нейтрофілів, частка їх від за-
гальної кількості лейкоцитів
знижується в 1,5 разу. Навпа-
ки, кількість лімфоцитів та

еритроцитів у хворих на ПРС
суттєво збільшується (в 1,6–
2,5 разу). Проведене комплекс-
не лікування з використанням
пробіотика біфідумбактерину
та пребіотика інуліну в усіх ви-
падках виявило тенденцію до
нормалізації вищезазначених
показників. Можливо, обраний
нами термін лікування (28 днів)
недостатній для повної норма-
лізації лейкопоезу.

В табл. 2 подано характе-
ристику лімфоцитів хворих на
ПРС до і після лікування зап-
ропонованим комплексом пре-
паратів. З цих даних видно,
що існує тенденція до збіль-
шення абсолютної та відносної
кількості лімфоцитів у хворих
на ПРС, але ці зміни не є сут-
тєвими. На підставі отриманих
нами даних можна вважати,
що лімфоцити не реагують та-
кою мірою, як нейтрофіли, на
патологічний стан, що виникає

у хворих на ПРС. Про більш
інтенсивну реакцію нейтрофі-
лів можна зробити висновок
на підставі даних табл. 3.

Як свідчать отримані нами
дані, у хворих на ПРС значно
зменшується як абсолютна,
так і відносна кількість ней-
трофілів. Показником актив-
ності нейтрофілів є фагоци-
тоз. Як видно з даних табл. 3,
у хворих на ПРС суттєво змен-
шується кількість фагоцитую-
чих клітин і різко (майже втри-
чі) зменшується фагоцитарне
число. Це свідчить про знач-
не ослаблення фагоцитозу як
одного із найважливіших ме-
ханізмів неспецифічного іму-
нітету [4; 5; 7]. Можливо, саме
ця обставина є вирішальною
в патогенезі ПРС. Причинами
такого пригнічення фагоцитар-
ної активності нейтрофілів мо-
жуть бути різні фактори, однак
найбільш обгрунтованим вва-

Таблиця 1
Лейкоцитарна формула крові хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
            Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Лейкоцити, ·109/л 6,5±0,6 7,2±0,7 7,0±0,8
Р>0,5 Р>0,5

Нейтрофіли, % 69,0±6,0 46,0±5,0 54,0±5,0
Р<0,05 Р>0,05

Лімфоцити, % 25,0±4,0 38,5±4,0 35,0±3,0
Р<0,05 Р>0,05

Моноцити, % 4,0±1,0 10,5±2,5 7,0±1,5
Р<0,05 Р>0,05

Еозинофіли, % 2,5±0,5 5,0±1,0 4,0±1,1
Р<0,05 Р>0,05

Таблиця 2
Характеристика лімфоцитів хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
           Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Лімфоцити, ·109/л 1,9±0,2 2,5±0,3 2,3±0,3
Р>0,3 Р>0,3

Т-лімфоцити, ·109/л 1,6±0,2 2,1±0,2 2,0±0,3
Р>0,1 Р>0,3

В-лімфоцити, ·109/л 0,20±0,03 0,26±0,03 0,28±0,04
Р>0,05 Р>0,05

Т-супресори / 0,12±0,02 0,16±0,03 0,14±0,02
Т загальні Р>0,05 Р>0,3
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жається порушення мікробіо-
ценозу [1; 2; 11]. Результати
наших досліджень свідчать,
що застосування в комплекс-
ному лікуванні хворих на ПРС
синбіотиків значно збільшує
фагоцитарну активність ней-
трофілів (Р<0,01), кількість
фагоцитарних клітин (Р<0,01)
і абсолютну кількість нейтро-
філів (Р<0,05).

У табл. 4 наведено дані про
зміни концентрації імуногло-
булінів у плазмі крові хворих
на ПРС до і після лікування
препаратом синбіотика. Деяке
збільшення рівня імуногло-
булінів у хворих на ПРС ста-
тистично невірогідне. Лікуван-
ня дещо збільшує концентра-
цію імуноглобулінів, однак ці
зміни також статистично не-
вірогідні.

Отже, проведені досліджен-
ня дають підстави вважати,
що в імунному статусі хворих
на ПРС однією з важливих ла-
нок патогенезу є нейтрофіло-
пенія з пригніченням фагоци-

тарної активності. Саме ця об-
ставина може створювати
умови для розвитку серорези-
стентних форм сифілісу. Нор-
малізація мікробіоценозу за
допомогою синбіотика суттєво
впливає на стан нейтрофілів і
перебіг хвороби.

Висновки

1. У хворих на ПРС зни-
жується в крові рівень ней-
трофілів і збільшується вміст
лімфоцитів, моноцитів і еози-
нофілів.

2. Характеризується ПРС
значним пригніченням фаго-
цитозу, що можна вважати од-
ним із головних ланцюгів пато-
генезу.

3. Лікування хворих на ПРС
синбіотиком (біфідумбактерії +
інулін) покращує стан хворих,
збільшує кількість нейтрофі-
лів, нормалізує фагоцитоз, що
дає підстави вважати дисбак-
теріоз однією з причин особ-
ливостей патогенезу даної хво-
роби.

Таблиця 3
Характеристика нейтрофілів хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
            Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Нейтрофіли, ·109/л 4,3±0,4 3,0±0,3 3,9±0,2
Р<0,05 Р>0,2

Фагоцитарний індекс, 72±6 40±4 61±5
% Р<0,01 Р>0,05
Фагоцитарне число, 3,8±0,3 1,30±0,02 2,9±0,3
од. Р<0,001 Р<0,001
Адгезія нейтрофілів, 1,1±0,2 1,35±0,20 1,05±0,20
од. Р>0,05 Р>0,05

Таблиця 4
Концентрація імуноглобулінів у плазмі крові хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
           Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Імуноглобулін А 1,68±0,22 1,98±0,30 2,20±0,30
Р>0,3 Р>0,1

Імуноглобулін М 1,35±0,23 1,83±0,20 1,90±0,30
Р>0,05 Р>0,05

Імуноглобулін G 13,0±0,6 14,9±1,7 16,0±1,5
Р<0,3 Р>0,1
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