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Проанализирована динамика показателей врожденного (неспецифического) иммунитета �������у �����боль-
ных хронической смешанной урогенитальной протозойно-вирусной инфекцией в ходе их лечения 
стандартными методами ����������������������������������������������������������������в ��������������������������������������������������������������сочетании ����������������������������������������������������с ��������������������������������������������������общей фармакоиммунотерапией ����������������������и ��������������������усилителями противо-
протозойной терапии, комплексом оригинальных способов озонотерапии. Показано, что мето-
ды озонотерапии позволяли достигать нормализации показателей врожденного иммунитета, что 
подтверждалось существенной положительной клинико-лабораторной динамикой.
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В ���������� ������������ ��������������� �последнее десятилетие актуальными про�
блемами по-прежнему остаются выяснение имму�
нопатогенеза ��� ���������� �������������� �����и ����������� �������������� �����разработка иммунотерапии соче�
танной урогенитальной инфекции, передаваемой 
половым путем (ИППП). Особенно это касается 
сочетаний протозойной (трихомониаз, гарднерел�
лез) �� �������������� ������������ ������� ����с �������������� ������������ ������� ����участившейся хламидийной (67,6 % слу�
чаев), уреаплазменной (53 %), микоплазменной 
(26,2 %) инфекциями и вирусами герпетической 
группы (вирус простого герпеса (ВПГ)  — 1,2  — 
29 %, цитомегаловирус (ЦМВ)  — 21,7 %), кото�
рые изменяют реактогенность организма больных 
с выраженными и разноплановыми нарушениями 
иммунитета [1–5].

Микст-трихомонадные хронические диссеми�
нированные воспалительные процессы урогени�
тального тракта поддерживаются за счет эндоци�
тобиоза патогенных микроорганизмов (хламидии, 
уреаплазмы, микоплазмы и др.) и вирусов, что 
вызывает еще более значимые �� ������� ������и ������� ������трудно интер�
претируемые расстройства иммунологического 
статуса организма больных [6–9].

Наблюдается увеличение удельного веса уро�
генитального трихомониаза, который восходящим 
путем поражает и верхние отделы мочеполовых 
органов, приводя в 50 % случаев ко вторичному 
бесплодию [3, 5, 6], среди других венерических 
болезней: в США — до 30 %, в России — до 41,1 %, 
в Украине  — до 51,5 %.

Причинами такой восходящей антиперисталь�
тической диссеминации при микст-урогенитальной 
инфекции являются метаболические нарушения 
поверхностных клеточных ���������������������и �������������������плазматических мем�
бран �� ����������� ������ ����������� �� ������с ����������� ������ ����������� �� ������изменением их проницаемости �� ������и ������транс�
порта электролитов, нарушением ионного балан�
са �� ����������� ���������������������������и ����������� ���������������������������снижением окислительно-восстановитель�
ного потенциала, тканевой дистрофией, а также 
микроциркуляторными расстройствами [10, 11]. 

Несомненно, важную роль играют также дистро�
фические и пролиферативные изменения эпителия 
со множественными микроэрозиями �����������и ���������вторичны�
ми склеротическими процессами, протекающие на 
фоне сниженной или потерянной чувствитель�
ности ��� ����������� ������������������ ����к ������������ ������������������ ����этиотропным медикаментозным препа�
ратам [7, 12, 13]. Все эти изменения сочетанного 
воздействия на организм больных простейших, 
микробных �����������������������������������и ���������������������������������вирусных агентов могут объяснять�
ся не только установленными нами значительны�
ми нарушениями антиоксидантной системы, но 
и возможными нарушениями функции клеточных 
и ������������� ������������ ��������� ��������гуморальных факторов врожденного (неспеци�
фического) иммунитета.

Объем ��� ���������� ������������ ���������и ����������� ������������ ���������характер предлагаемой фармаколо�
гической иммунотерапии �� ����������� �� ������в ����������� �� ������комбинации �� ������с ������утвер�
жденными стандартами лечения наиболее распро�
страненных ИППП не гарантируют однозначно 
положительных результатов избавления от раз�
ноплановых нарушений иммунитета, что позво�
ляло бы ликвидировать входящую в ассоциацию 
патогенную протозойно-микробную флору ������и ����дез�
активировать сопутствующую вирусную инфек�
цию [14–20].

Установлено, что такая возможность появляет�
ся при включении ���������������������������в �������������������������комплексную терапию стан�
дартизируемых оригинальных методов озонотера�
пии. Метаболизммодифицирующие эффекты озона 
зависят от использованной концентрации ���� ��и ����объ�
ясняются ролью свободных радикалов, внезапно 
и кратко повышающих Н2О2 в цитоплазме клеток 
крови ����������������������������������������с ��������������������������������������активацией ядерного фактора транскрип�
ции NF-kB. Последний, обеспечивая экспрессию 
некоторых генов, повышает синтез цитокинов 
(интерферонов, интерлейкинов и фактора некроза 
опухоли), белков острой фазы, эритропоэтинов, 
адгезионных молекул клеток, т. е. генерация пере�
кисей является решающей ���������������������в �������������������активации как имму�
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нологического (через активацию фактора NF-kB), 
так и биохимического (гексозо-монофосфатный 
шунт) механизмов. Дозированные концентрации 
вводимого в кровь озона определяют ориентацию 
обменных процессов гормонально-вегетативного 
и иммунного статуса организма [21–24]. При этом, 
как правило, отмечается достоверное повышение 
фагоцитарной активности иммунокомпетентных 
клеток за счет сокращения во времени первого 
этапа фагоцитоза, выраженностью границ пере�
хода между его стадиями и наличием третьего 
этапа. При активации озоном нейрофилов, об�
условленной метаболическим «респираторным 
взрывом», происходит индукция цитокинового 
каскада. Цитокины как продукты секреции макро�
фагов (лимфоцитов и моноцитов) рассматриваются 
в �������������������������������������������качестве самостоятельных гуморальных факто�
ров неспецифической системы резистентности, 
а также компонентов приобретенного клеточного 
и гуморального иммунитета [24–27].

Цель проведенного нами исследования — срав�
нительный анализ динамики клеточных ��� ����и �����гумо�
ральных показателей врожденного иммунитета 
при лечении смешанной урогенитальной прото�
зойно-вирусной инфекции мочеполовых органов 
по общепринятым стандартам и с включением 
оригинальных методов озонотерапии.

Изучение динамики основных показателей 
клеточных и гуморальных факторов врожденного 
(неспецифического) иммунитета проведено нами 
у 166 пациентов (половых партнеров), обрати
вшихся в Харьковский лечебно-диагностический 
центр «ДНК» ����������������������������������и ��������������������������������медицинский центр «Экомед» �����в ���пе�
риод с 2007 по 2012 г. Средний возраст пациентов 
составил 28±2 года. Сочетанная урогенитальная 
протозойно-вирусная инфекция (трихомонады, 
гарднереллы, хламидии, уреоплазмы или мико�
плазмы, ВПГ, ЦМВ и вирус Эпштейн  — Барра) 
с ������������������������������������������осложненным течением комплексно диагности�
рована (полимеразно-цепная реакция, бактериоло�
гия и иммуноферментный анализ) у 141 (100,0 %) 
больного. Исследования выполнялись в четырех 
репрезентативных сравнимых группах: I группа — 
76 (53,9 %) больных, лечение которых проводилось 
с добавлением к традиционной терапии комплекса 
оригинальных способов озонотерапии, II группа — 
42 (29,8 %) больных, лечившихся с добавлением 
к ������������������������������������������традиционной терапии фармакологической им�
мунотерапии и усилителей противопротозойной 
терапии, III группа — 23 (16,3 %) больных, лечив�
шихся согласно рекомендациям ВОЗ ������������и ����������националь�
ным стандартам лечения. Контрольную, IV группу, 
без инфекционной и патологии иммунной системы 
составили 25 практически здоровых лиц.

В I �������������� ����� ������������� �����клинической группе традиционная стан�
дартизованная терапия усиливалась включением 
комплекса методов озонотерапии. При этом учи�
тывались не только бактерицидное (нарушение 
озоном целостности оболочки бактериальных 
клеток) ����� ��������������� ����������� �����и ������������������ ����������� �����противовирусное (окисление «вирус�
ного шипа» и инактивация фермента — обратной 

транскриптазы), но и противовоспалительное 
(окисление арахидоновой кислоты) местное дей�
ствие озона. Озон ����������������������������и ��������������������������продукты озонолиза (перок�
сиды и озониды) вследствие индукции низких 
концентраций перекисей оказывают на организм 
и системное воздействие: происходит активация 
эритроцитарного �������������������������������и �����������������������������энергетического обмена, улуч�
шаются реалогические свойства крови, отличают�
ся модуляция окислительно-восстановительного 
гомеостаза, иммуномодуляция �����������������и ���������������активация анти�
оксидантной системы ��� ������������� �������с �������������� �������выраженным противоги�
поксическим и дезинтоксикационным эффектом.

Все представленные эффекты озонотерапии 
были выявлены при ее разработке, клиническом 
внедрении в лечебный процесс наблюдаемых нами 
больных и оформлены патентами [28–33].

У ����������������������������������������больных ІІ группы общепринятая комплекс�
ная стандартизированная терапия дополнялась 
иммунокорректорами (альфарекин 1 млн  МЕ 
внутримышечно через день с чередованием свеч 
«Виферон» или «Генферон» по 1 млн  МЕ №  10 
ректально), а противопротозойная терапия  — 
средствами с противопаразитарным действием 
(альбендазол и мебендазол) [34, 35].

Оценка динамики показателей врожденного 
(неспецифического) иммунитета включала изу�
чение клеточных факторов: нейтрофилов, опре�
деляемых по тестам спонтанного восстановления 
нитросинего тетрозолия (НСТспон.) ������������и ����������стимулиро�
ванного (НСТстим.), неферментативным лизосо�
мальным катионным белкам (лизосомально-ка�
тионный тест — ЛКТ), активности фермента ми�
елопероксидазы в нейтрофилах, оцениваемой по 
среднему цитохимическому коэффициенту (СЦК), 
фагоцитарного показателя (ФП), фагоцитарного 
числа (ФЧ) ����������������������������������и ��������������������������������показателя завершенности фагоци�
тоза (ПЗФ); естественных (натуральных) киллеров 
CD16+CD56+ (NK-клетки) и незрелых В-клеток 
«ноль» CD3–HLA-DR+ (K-клеток). Гуморальные 
факторы оценивались по белку и его фракциям, 
С-реактивному белку («СРБ-латекс-тест»), ком�
понентам системы комплемента С3 и С4, уровню 
титра лизоцима (ТЛ), иммуноглобулинам клас�
сов А, М, G в сыворотке крови (IgM, IgG, IgA), 
циркулирующим иммунным комплексам (ЦИК).

Функциональное состояние нейтрофилов 
изучалось путем определения общей кислород�
зависимой бактерицидности нейтрофилов пе�
риферической крови в тестах восстановления 
НСТспон. или НСТстим. после добавления взвеси 
зимована (250 мк г/мл) или декотранта сульфата 
(300 мкг/мл). Учет результатов реакции проводил�
ся при подсчете 100 нейтрофилов с вычислением 
по 4-балльной системе процента клеток, содержа�
щих включения гранул восстановленного НСТ до 
гранул нерастворимого диформазана. По формуле 
Астальди  — Верга вычисляли СЦК �����  �������и ��� �������по соотно�
шению процента клеток в НСТстим.-тесте ����� �к ����про�
центу их в НСТспон. вычисляли индекс стимуля�
ции (ИС). Нормой считали НСТспон.— 9,34±0,4 %, 
а СЦК, или индекс активности нейтрофилов 
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(ИАН),— 0,12±0,011 у. е., для НСТстим.— 60±20 % 
и ИС  — 0,98±0,12 у. е.

Тяжесть заболевания �����������������������и ���������������������динамику воспалитель�
ного процесса оценивали по содержанию �������в �����цито�
плазме нейтрофилов, окрашенных бронфеноловым 
синим неферментивных лизосомальных катионных 
белков (ЛКТ). Результаты данного теста характе�
ризуют активность кислороднезависимых микро�
бицидных систем фагоцита, что в норме составляет 
84,1±2,5 %, или 1,6±0,1 у. е.

Способность гранулоцитов �����������������к ���������������внутриклеточно�
му разрушению токсической перекиси водорода 
устанавливалась по активности фермента миело�
пероксидазы в нейтрофилах по методу Грэхема — 
Кнолля. Норма СЦК  — 2,56±0,033 у. е.

Фагоцитарную активность полиморфноядер�
ных лейкоцитов ������������������������������и ����������������������������клеток ретикулоэндотелия из�
учали по методике Е. Ф. Чернушенко �����������и ���������Л. С. Ко�
госовой [36]. Просматривая под микроскопом 100 
лейкоцитов (нейтрофилов), определяли ФЧ  — 
среднее число микробов, поглощенных одним ак�
тивным нейтрофилом, �����������   ���� �������и ���������  ���� �������ФП  — процент нейтро�
филов из числа сосчитанных, которые содержа�
ли поглощенные микробные клетки. Для оценки 
переваривающей функции определяли ПЗФ по 
процентному соотношению общего количества (пе�
реваренных и непереваренных) микробов. Норма 
для здоровых лиц: ФП =  56±4,62 %, ФЧ =  12,8±1,4 
и ПЗФ =  39±2,8 %.

Самостоятельная субпопуляция незрелых 
форм В-клеток, или макрофагов, не имеющих мар�
керов ни Т-, ни В-клеток и составляющих 40–50 % 
клеток костного мозга и 1,5–2,5 % клеток крови, 
называются клетками «ноль», или К-клетками 
(СD3–HLA-DR+). Их разновидность — NK-клетки 
(нормальные, естественные или натуральные кил�
леры СD16+CD56+), не содержащие рецепторов 
к Fc-фрагменту и С3-компоненту комплемента, 
они обладают также высокой цитотоксической 
активностью за счет адсорбированных антител 
и активируются Fc-фрагментами антител IgG. 
Количество этих клеток увеличивается при на�
личии опухолевых клеток и вирусов. Содержание 
NK-клеток определяли фенотипированием лимфо�
цитов в тестах розеткообразования с частицами, 
покрытыми моноклональными антителами (мАТ) 
к СD16+CD56+, а также к HLA-DR+-антигенам 
на В-лимфоцитах и активированных Т-клетках. 
Нормальным считали содержание NK-клеток от 6 
до 20 %, или 12,3±2,7×109/л, и К-клеток — 8–20 %, 
или 12,6±2,5×109/л [5, 37].

Гуморальное звено врожденного иммунитета 
у наблюдаемых больных оценивалось по титрам 
компонентов системы комплемента (С3, С4), со�
держанию лизоцима (фермента мурамидазы), 
белковым фракциям сыворотки крови, уровню 
С-реактивного белка, уровню иммуноглобулинов 
и уровню высокомолекулярных ЦИК.

Общий белок сыворотки крови по биуретовой 
реакции �������������������������������������и �����������������������������������белковые фракции методом электрофо�
реза устанавливали по общепринятым методикам. 

С-реактивный белок ���������������������������в �������������������������сыворотке крови определя�
ли СБР-латекс-тестом («Эколаб», Россия).

Компоненты системы комплемента �� �����в �����сыво�
ротке крови изучали турбодиметрическим мето�
дом с использованием реактивов фирмы «Орион 
Диагностика» (Финляндия).

Низкомолекулярные белки лизоцимы, син�
тезируемые макрофагами �� ��������� �������и ��������� �������молодыми нейтро�
филоцитами, имеют постоянную концентрацию 
в плазме 8,5±1,4 мкг/мл, а в сыворотке крови ТЛ 
зависит от возраста обследуемого (у лиц молодого 
и среднего возраста он составляет 3,7–3,8 мкг/мл). 
При повышении концентрации ТЛ в два-три раза 
проявляется выраженное бактерицидное ��������и ������бакте�
риостатическое действие на многие виды бактерий. 
Исследование активности лизоцима также про�
водилось турбодиметрическим методом [36, 38].

Для определения иммуноглобулинов классов 
A, M, ����  ���������� ������ �������������� �����G в ���������� ������ �������������� �����сыворотке крови использовался стан�
дартный метод простой радиальной иммунодиф�
фузии по G. Mancini et al. [цит. по 36].

ЦИК устанавливали традиционно методом 
преципитации ��������������������������������в ������������������������������полиэтиленгликоле (ПЭГ) по ме�
тоду, предложенному Ю. А. Гриневичем �����������и А. Н. ���Ал�
феровым [39].

Статистическая обработка полученных дан�
ных проведена с помощью программы Microsoft 
Excel 97 с минимальной достоверностью различий 
95 % при p  <  0,05. Для оценки достоверности раз�
личий показателей между группами использовали 
непарный t-критерий Стьюдента.

Сравнительная оценка клинико-лабораторных 
показателей до и после курсового лечения 14 па�
циента с хронической сочетанной протозойно-бак�
териально-вирусной урогенитальной инфекцией 
наглядно показывает, что наиболее результативным 
оказалось лечение больных I группы. Несколько 
менее выраженным положительным эффектом за�
вершался курс комплексного лечения во ІІ группе 
больных (с индукторами интерферонов, иммуно-
корректорами и усилителями противопротозойной 
терапии). Наименее удовлетворительные и нестой�
кие клинико-лабораторные показатели как общих 
(по степени распространенности), так и местных 
проявлений с нарушением сперматогенеза и дето�
родной функции отмечены у больных ІІІ клини�
ческой группы (стандартизованная терапия ВОЗ 
[15], приказ МЗ Украины от 07.06.2004  г. №  286 
и Протоколы предоставления медицинской помо�
щи…, код МКБ 10.А590; А63; А56; А54 Харьков�
ской облгосадминистрации и Главного управления 
здравоохранения (приказ от 06.07.2009 г. № 436)). 
Причину клинико-лабораторных изменений мы 
попытались выяснить при изучении динамики 
показателей как врожденного, так и приобретен�
ного иммунитета в ходе проводимого лечения во 
всех трех группах. Показатели сравнивались с ре�
гиональной нормой, установленной при иммуно�
логическом обследовании лиц контрольной (IV) 
группы (абактериальный застойно-конгестивный 
простатит с синдромом тазовой боли у мужчин, 
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синдром тазовой боли, обусловленный остеохон�
дрозом и дискозом в пояснично-крестцовом отделе 
позвоночника, у женщин).

Динамика гуморального звена неспецифи�
ческого (врожденного) иммунитета оценивалась 
нами, прежде всего, по динамике общего белка 
и ��������������������������������������������его фракций, С-реактивного белка, комплемен�
та и лизоцима (мурамидазы), иммуноглобулинов 
основных классов A, M, G ЦИК (табл.  1). При 
сравнении приведенных показателей �������������в �����������группе кон�
троля и у 141 инфицированного больного до начала 
лечения установлены негативные изменения прак�
тически всех гуморальных факторов. В то же время 
достоверно значимыми были уменьшение альбу�
миновой и повышение γ-глобулиновой белковых 
фракций. Значительно возрастали С-реактивный 
белок и ТЛ (мурамидазы) с достоверным отличием 
от нормы. Незначительное снижение уровня обще�
го белка характеризовалось увеличением с 38,3 до 
49,9 % фракций глобулинов, в основном за счет 
увеличения β- и γ-глобулиновых фракций с 25,4 
до 39,2 %. Несколько увеличивалось содержание 
основных компонентов комплемента из фракции 
β1-глобулинов С3 и С4, реагирующих �� �������в �������компле�
ментарной последовательности ������ ����� �����в ��������� �����процессе акти�
вации всей системы.

Отмечалось некоторое повышение средне�
статистических показателей всех классов имму�

ноглобулинов, наиболее значимое для IgG, что 
находится в прямой зависимости от увеличения 
количества высокомолекулярных ЦИК.

В ��������������� ��������� ���������� �����результате проведенного лечения показа�
тели гуморального звена неспецифического им�
мунитета имели положительную динамику, наи�
более выраженную при включении в лечебный 
процесс комплекса озонотерапии. Увеличение 
содержания общего белка сочеталось �� ��������с ��������нормали�
зацией его фракций и существенным снижением 
С-реактивного белка �������  ����������� ������и ����� ����������� ������ТЛ. Уменьшались актив�
ность комплемента и содержание IgA и IgM при 
увеличении IgG, что указывало на снижение вос�
палительной реакции. Нормализовалось содержа�
ние высокомолекулярных ЦИК. Суммарная оцен�
ка динамики гуморальных факторов врожденного 
иммунитета свидетельствовала ��� �������������о ��������������целесообразно�
сти и эффективности включения в комплексное 
лечение урогенитальных микст-инфекций имму�
но- и озонотерапии.

Активность клеточных факторов врожден�
ного иммунитета также существенно снижалась 
при хронической микст-инфекции (табл. 2). Само 
наличие сочетанной хронической урогениталь�
ной протозойно-бактериально-вирусной инфек�
ции приводило ��� ������������ �������� �����к ������������� �������� �����значимому повышению базис�
ной (спонтанной) ферментативной активности 
нейтрофильных гранулоцитов, что отражало их 

Таблица 1
Показатели гуморального звена врожденного (неспецифического) иммунитета  

при лечении сочетанной урогенитальной протозойно-вирусной инфекции

Показатели активности 
гуморальных факторов 

врожденного 
иммунитета

Норма (M±m), 
IV группа, 

n = 25

До лечения, 
n = 141

Показатели к концу курса проведенного 
лечения (сыворотка крови)

I группа,  
n = 76

II группа, 
n = 42

III группа, 
n = 23

Общий белок, г/л 74±8,1 65±2,2 73,6±4,2 71,4±4,8 69,2±3,7

Фракции белка — 
альбумины, % 61,7±2,3 50,1±2,2* 61,4±2,6** 57,6±3,7 54,2±3,4

α1-глобулины, % 4,2±0,7 3,4±0,8 4,1±0,5 3,9±0,9 3,6±0,6

α2-глобулины, % 8,7±1,3 7,3±1,5 8,5±1,5 8,2±1,4 7,8±1,2

β-глобулины, % 9,9±1,9 12,9±2,7 10,2±1,8 10,9±2,1 13,2±2,5

γ-глобулины, % 15,5±2,1 26,3±3,2* 15,7±2,05** 19,4±2,9 21,2±3,4

С-реактивный белок, 
мг/л 5±0,5 27±6,0* 5,8±2,1** 8,2±2,7** 10,8±4,2*

Комплемент С3, г/л 1,21±0,32 1,02±0,21 1,26±0,27 1,18±0,51 1,08±0,32

Комплемент С4, г/л 0,35±0,17 0,28±0,12 0,37±0,13 0,34±0,14 0,31±0,15

Титр лизоцима, мкг/мл 3,74±0,03 1,03±0,14* 3,8±0,12***** 3,27±0,35** 2,42±0,46**

IgA, г/л 2,54±0,62 2,89±0,38 1,23±0,17*** 2,14±0,28 2,32±0,32

IgM, г/л 1,47±0,43 1,68±0,32 1,21±0,12 1,48±0,19 1,92±0,48

IgG, г/л 12,1±2,35 12,98±1,88 16,24±2,61 15,36±2,75 12,83±2,34

Высокомолекулярные 
ЦИК, отн. ед. 31,4±9,6 39,6±8,3 30,0±6,7 32,5±7,9 35,2±12,4

*	 Различия достоверны по сравнению с нормальными показателями неинфицированных пациентов (p  <  0,05);
** с показателями в группах до лечения (p  <  0,05);
*** с показателями при различных видах лечения (p  <  0,05). То же в табл.  2.
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антигенную перегруженность с одновременным 
снижением коэффициента стимуляции хемилю�
минесценции нейтрофилов, подтверждающим 
уменьшение резервного потенциала фагоцити�
рующих клеток. Снижение активности средне�
статистических показателей мононуклеарно-фа�
гоцитирующей системы у данного контингента 
больных проявилось в уменьшении содержания 
в нейтрофилах лизосомального катионного белка, 
повышении активности нейрофилов, разрушающе�
го внутриклеточную токсическую перекись водо�
рода фермента миелопероксидазы, снижении всех 
показателей активности фагоцитоза (ФП, ФЧ 
и ПЗФ). В периферической крови повышается 
количество незрелых форм В-клеток, которые от�
личаются высокой цитотоксической активностью 
вследствие взаимодействия ��������������������с ������������������Fc-фрагментами ан�
тител IgG, адсорбированных клетками-мишенями 
(пораженных вирусами или ��������������������с ������������������опухолевым переро�
ждением). Параллельно отмечено повышение суб�
популяции истинных натуральных киллеров (NK-
клеток), содержащих рецепторы к Fc-фрагменту 
и С3-компоненту комплемента. Цитотоксическая 
активность NK-клеток наблюдается при отсут�
ствии сенсибилизированных лимфоцитов, что 
характерно для реакций истинного клеточного 
иммунитета. Цитолиз усиливается при наличии 

на клетках-мишенях С3-компонента или антител, 
адсорбированных на рецепторах к Fc-фрагментам.

В ��������������� �������������  ���� ������� �результате проведенного во всех трех об�
следуемых клинических группах разнопланового 
лечения у больных с микст-инфекцией отмечены 
изменения показателей неспецифического клеточ�
ного иммунитета (табл. 2). При этом, если после 
стандартного комплексного лечения, а также после 
иммунотерапии и усилителей противопротозойной 
терапии большинство среднестатистических пока�
зателей отличалось лишь положительной динами�
кой, то после курсов комплексной озонотерапии 
подавляющее большинство клеточных факторов 
врожденного иммунитета стало достоверно зна�
чимым. Существенно нормализовались показа�
тели активности нейтрофильных гранулоцитов 
по НСТспон.- и НСТстим.-тестам, ЛКТ и СЦК по 
активности миелопироксидазы. Заметно улуч�
шилась функция иммунокомпетентных клеток, 
участвующих в иммунной реакции клеточного 
характера (Т-лимфоцитов ��������������������и ������������������нейтрофильных лей�
коцитов). Это особенно выражено в отношении 
восстановления антигенраспознавательной спо�
собности лимфоцитов �� ����������� ������ ���и ����������� ������ ���улучшении всех пока�
зателей фагоцитарной активности нейтрофилов 
(ФП, ФЧ, ПЗФ). Нормализовались показатели 
истинного клеточного иммунитета СD16+СD56+ 

Таблица 2
Показатели клеточного звена врожденного (неспецифического) иммунитета  

при лечении сочетанной урогенитальной протозойно-вирусной инфекции

Показатели активности 
клеточных факторов 

врожденного иммунитета

Норма 
(M±m), 

IV группа, 
n = 25

До лечения, 
n = 141

Показатели к концу курса проведенного лечения 
(сыворотка крови)

I группа,  
n = 76

II группа, 
n = 42

III группа, 
n = 23

НСТспон.-тест, у. е. 0,12±0,01 0,16±0,02 0,11±0,02 0,14±0,06 0,18±0,05

НСТспон.-тест, % 9,34±0,4 16,4±1,08* 10,24±0,25**; *** 15,1±0,87* 18,8±1,37*

НСТстим.-тест, у. е. 0,98±0,12 0,78±0,08 1,32±0,14** 0,97±0,12 0,92±0,13

НСТстим.-тест, % 62±9,4 28,7±5,2* 68,6±6,3**; *** 37,9±5,46 29,4±6,15*

Лизосомально-катионный 
тест, у. е. 1,6±0,1 1,23±0,25 1,67±0,32 1,49±0,35 1,34±0,43

Лизосомально-катионный 
тест, % 84,1±2,5 75,8±2,78 85,3±1,95** 82,3±1,89 79,2±2,68

Активность миелоперо-
ксидазы СЦК, у. е. 2,56±0,033 10,3±0,12* 2,54±0,042**; *** 2,17±0,094** 1,87±0,135***

Фагоцитарный показа-
тель, % 56,2±4,62 31,6±2,7* 69,8±3,45**; *** 54,8±5,07** 48,7±3,87**

Фагоцитарное число, абс. 12,8±1,4 10,9±1,95 21,6±2,62*; **; *** 13,2±1,97 11,9±2,43

Показатель завершенно-
сти фагоцитоза, % 39±2,8 31,7±3,06 43,5±5,2 38,7±5,6 35,4±7,2

K-клетки СD3–HLA-DR+, % 14,2±2,8 25,4±3,25 13,8±2,53** 19,47±3,14 22,31±3,76

K-клетки СD3–HLA-DR+, 
×109/л 12,6±2,42 16,9±3,11 10,13±2,29 13,12±2,78 14,7±3,84

NK-клетки СD16+СD56+, % 15,6±2,65 22,3±3,47 16,2±3,12 20,43±3,65 21,26±4,21

NK-клетки СD16+СD56+, 
×109/л 12,3±2,35 15,6±2,76 11,82±2,67 12,9±3,23 14,3±3,48
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и СD3–HLA-DR+, что указывало на эффективное 
купирование воспалительного процесса ����������и ��������ликвида�
цию патогенной урогенитальной микст-инфекции.

Таким образом, �����������������������������в ���������������������������результате выполненного ис�
следования основных звеньев неспецифического 
(врожденного) иммунитета при лечении хрони�
ческой сочетанной урогенитальной протозойно-
микробно-вирусной инфекции обнаружено зна�
чительное нарушение гуморальных и клеточных 
факторов, проявляющееся как в снижении, так 
и в неблагоприятном повышении большинства 
изученных показателей. Комплексное стандарт�
ное лечение, проводимое согласно рекомендаци�
ям ВОЗ и МЗ Украины, не позволяет достичь 
значимого и стабильного улучшения факторов 
неспецифического иммунитета, что нередко при�
водит к хронизации воспаления и дальнейшей 
диссеминации микст-инфекции. Медикаментозная 

иммунокорригирующая терапия из-за отсутствия 
необходимых знаний об иммунопатологических 
процессах при сочетанной инфекции и недостатка 
лекарственных средств для селективного воздейст�
вия на определенные звенья иммунокомпетентных 
систем организма больных, как показали наши 
исследования, лишь незначительно повышает эф�
фективность лечения микст-инфекций и требует 
подключения физико-химических стандартизо�
ванных методов иммунокоррекции. Включение 
в комплексное лечение хронической сочетанной 
урогенитальной инфекции разноплановых мето�
дов озонотерапии позволяет не только получить 
наиболее выраженный и стойкий положительный 
клинико-лабораторный результат, но и добиться 
существенного улучшения и даже нормализации 
основных гуморальных и клеточных факторов 
врожденного иммунитета.
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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ УРОДЖЕНОГО ІМУНІТЕТУ  
У ХВОРИХ НА ЗМІШАНУ УРОГЕНІТАЛЬНУ ПРОТОЗОЙНО-ВІРУСНУ ІНФЕКЦІЮ  

ПРИ ВКЛЮЧЕННІ В ЛІКУВАННЯ МЕТОДІВ ОЗОНОТЕРАПІЇ

І. Е. ЛУК’ЯНОВ, Ю. І. КОЗІН, О. М. БІЛОВОЛ

Проаналізовано динаміку показників уродженого (неспецифічного) імунітету у хворих на хро-
нічну змішану урогенітальну протозойно-вірусну інфекцію в ході їх лікування стандартними 
методами у поєднанні із загальною фармакоімунотерапією і підсилювачами протипротозойної 
терапії, комплексом оригінальних способів озонотерапії. Показано, що методи озонотерапії до-
зволяли досягати нормалізації показників уродженого імунітету, що підтверджується істотною 
позитивною клініко-лабораторною динамікою.
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Ключові слова: змішана урогенітальна протозойно-вірусна інфекція, комплексне лікування, показники 
вродженого імунітету, озонотерапія.

THE CHANGES IN INDICATORS OF CONGENITAL IMMUNITY IN PATIENTS WITH MIXED 
UROGENITAL PROTOZOAN VIRAL INFECTION WHEN OZONE THERAPY IS APPLIED

I. E. LUKYANOV, Yu. I. KOZIN, A. N. BELOVOL

The changes in congenital (non-specific) immunity in patients with chronic urogenital mixed proto-
zoan viral infection in the course of treatment with standard methods in combination with general 
pharmacoimmunotherapy and amplifiers of antiprotozoal therapy, the original ozone therapy complex 
are analyzed. It is shown that the methods of ozone therapy allowed normalization of congenital 
immunity, which was confirmed by significant positive clinical laboratory dynamics.

Key words: mixed urogenital protozoan viral infection, complex treatment, indicators of congenital immu-
nity, ozone therapy.
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