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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ), для якого 
прикметне прогресування малозворотної або незворотної бронхо-

обструкції, спричинює швидке і стабільне погіршення якості життя 
хворих, характеризується високою смертністю, яка реєструється в усіх 
регіонах світу і, відповідно, зумовлює значне зростання витрат ресур-
сів охорони здоров’я [18, 21, 23, 25, 26]. У стандартах діагностики та 
лікування ХОЗЛ, розроблених робочою групою ВООЗ, велика роль 
відводиться базисній терапії бронхолітичними та протизапальними 
засобами [25]. Однак сучасне медикаментозне лікування хворих на 
ХОЗЛ не завжди спроможне зупинити невпинне прогресування захво-
рювання [1, 19, 27]. Тому дослідження, спрямовані на розробку ефек-
тивних патогенетично обґрунтованих методів лікування та створення 
довгострокових програм ведення таких пацієнтів з використанням 
медикаментозних і немедикаментозних методів лікування, зберігають 
свою актуальність. Одна з провідних ланок патогенезу ХОЗЛ — імун-
ні порушення, а особливість прогресування цього патологічного про-
цесу — розвиток системного запалення, що супроводжується виник-
ненням системних ефектів, серед яких найчастіше називають остео-
пороз, дисфункцію скелетних м’язів, кахексію, анемію, ураження 
ендокринних залоз, нервової системи тощо [2, 4, 5, 10, 17, 22, 25]. 

Особливої уваги заслуговує дисбіоз кишечнику, який може бути як 
наслідком частої антибіотикотерапії, так і, на думку Н.П. Масік (2007), 
найчастішим із системних порушень при ХОЗЛ [9]. Доведено, що дис-
біоз у хворих на ХОЗЛ обтяжує перебіг основного захворювання, 
негативно впливає на місцевий та системний імунітет, супроводжуєть-
ся ендотоксикозом, а також зниженням антитоксичної функції печінки, 
що сприяє підтриманню системного запального процесу й ареактивно-
му перебігу хвороби [3, 6, 7, 9, 15].

Тому можна вважати доцільним уведення до схеми лікування хворих 
на ХОЗЛ пробіотиків — біопрепаратів із живих мікробних культур. 
Ці препарати з успіхом застосовуються для корекції порушень мікробіо-
ценозу різних біотопів макроорганізму, для лікування кишкових інфек-
цій, алергій, як імуномодулювальні засоби тощо. Пробіотики характе-
ризуються вираженою інгібувальною дією щодо патогенної мікрофло-
ри, продукують низку біологічно активних субстратів, які справляють 
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комплексний позитивний вплив на організм [28]. 
До таких препаратів належить субалін — імуно-
модулювальний пробіотик, розроблений мето-
дами генної інженерії, до складу якого входять 
живі мікробні клітини Bacillus subtilis, котрі син-
тезують 2?інтерферон людини, що визначає 
його антимікробну, антикандидозну, антивірусну 
дію та підсилює імуномодулювальний вплив [13, 
14, 20, 24].

Мета дослідження — розробити принципи та 
обґрунтувати доцільність комплексного віднов-
лювального лікування хворих на ХОЗЛ, яке 
базується на використанні диференційованої 
галоаерозольтерапії (штучних аерозольних сере-
довищ кам’яної солі) в поєднанні з рекомбінант-
ним пробіотиком субаліном.

Матеріали та методи
Обстежено 120 хворих на ХОЗЛ поза періодом 

загострення віком від 37 до 72 років, з них 
41 пацієнт із легким перебігом хвороби, 44 осо-
би — із ХОЗЛ ІІ стадії та 35 хворих із тяжким 
перебігом захворювання. Для оцінки лаборатор-
них показників обстежено контрольну групу з 
25 практично здорових осіб. Хворі проходили 
курс відновлювального лікування в стаціонар-
ному відділенні ДУ «НПМЦ «Реабілітація» 
МОЗ України» й отримували базову бронхолі-
тичну та протизапальну терапію відповідно до 
тяжкості хвороби. До і після лікування пацієн-
 там проведено комплексне клініко?функціональ-
не та іму  нологічне обстеження. 

Неспецифічну резистентність організму дослі-
джували на основі визначення фагоцитарної 
активності нейтрофілів (ФАН — відсоток нейтро-
філів (Нф), які взяли участь у фагоцитозі) та 
фагоцитарного числа (ФЧ — середня кількість 
частинок латексу, поглинутих одним Нф) [16]. 
Окрім того, проводили тест з нітросинім тетразо-
лієм (НСТ?тест), який відображає продукцію 
супероксидного аніонрадикалу, спонтанний та 
індукований циклофероном, що дає змогу оцінити 
резервні бактерицидні властивості нейтрофілів — 
функціональний резерв (ФР) [16] як різницю між 
НСТ?тестом індукованим та спонтанним. 

Клітинний імунітет вивчали методом непрямої 
імунофлюоресценції з використанням набору 
«Статус» ТОВ «Сорбент» (Росія). Набір містив 
чотири види моноклональних антитіл, а саме: 
СD3+, СD4+, СD8+, СD22+. Це дало можливість 
розраховувати ще два показники: відсоток 
0?лімфоцитів та співвідношення СD4+/СD8+. 

Водночас оцінювали ступінь імунних пору-
шень (СІП) за В.Г. Передерієм та А.М. Земско-
вим (1995) [12] за формулою: 

СІП = (пок./N — 1) · 100 %,

де пок. — показник конкретного хворого, N — 
показник, прийнятий за норму. Якщо розрахова-
на величина має знак «мінус» — це свідчить про 
імунну недостатність, якщо ж вона має знак 
«плюс» — це вказує на гіперфункцію імунної сис-
теми. Крім того, якщо одержана величина лежить 
в інтервалі від 3 до 33 % — це відповідає І ступеню 
імунних порушень (І СІП), від 34 до 66 % — ІІ СІП, 
більше 66 % — ІІІ СІП. Коливання величини в 
межах —2 ... +2 % прийнято за норму.

У відновлювальному лікуванні пацієнтів були 
використані два лікувальні комплекси (ЛК). 
При ЛК?1 на тлі базової бронхолітичної та про-
тизапальної терапії хворі проходили курс гало-
аерозольтерапії (ГАТ) як основного лікувально-
го фізичного чинника. Курс ГАТ охоплює: період 
адаптації — 1—2 дні, протягом яких пацієнти 
проходять детальне клініко?функціональне й 
лабораторне обстеження; період адаптації до 
лікувального аерозолю кам’яної солі (галоаеро-
золю) — 3—4 дні, упродовж яких щоденно посту-
пово наростає тривалість галоаерозольних про-
цедур від 15 до 60 хв (15, 30, 45 та 60 хв); осно-
вний лікувальний період, що включає щоденні, 
крім неділі, сеанси ГАТ сумарною тривалістю 
60 хв на день. У цілому курс лікування склада-
ється із 20—22 сеансів ГАТ. Процедури ГАТ про-
водяться в спеціально обладнаних приміщеннях, 
де розпилюється сухий аерозоль кам’яної солі. 
Концентрація галоаерозолю та його дисперс -
ність контролюються за допомогою спеціально 
розробленої лазерно?оптичної системи. Згідно з 
цим ЛК проліковано 87 хворих. 

При ЛК?2, відповідно до якого проліковано 
33 пацієнти, вплив ГАТ доповнювався додатко-
вим призначенням пробіотика субаліну, одна 
доза якого містить не менше 1  109 живих мікро-
бних клітин Bacillus subtilis УКМ В?5020. Він 
здатен регулювати порушення кількісного та 
якісного складу мікробіоценозу кишечнику, при 
цьому відновлюється одна із систем гомеостазу 
організму — нормофлора, яка разом із печінкою 
забезпечує процеси детоксикації. При викорис-
танні препарату спостерігається зниження рівня 
середньомолекулярних пептидів у сироватці 
крові, які слугують показником ендогенної 
ін токсикації організму [14]. Субалін виявляє 
також імуномодулювальну активність широкого 
спектра, впливаючи на неспецифічні та специ-
фічні регуляторні й ефекторні клітини імунної 
системи [8, 11] та індукуючи синтез ендогенного 

? і ?інтерферонів [20]. Раніше досліджень з 
використанням субаліну у хворих на ХОЗЛ не 
проводилось. При ЛК?2 цей пробіотик призна-
чали per os по одній дозі три рази на день про-
тягом 14 діб.
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Результати та обговорення
У попередніх наших дослідженнях виявлено 

позитивний вплив комплексного відновлюваль-
ного лікування на клінічний перебіг хвороби та 
активність запального процесу у хворих на ХОЗЛ. 
Це дослідження присвячене висвітленню змін 
імунного статусу, зокрема клітинного імунітету в 
зазначеного контингенту пацієнтів. У процесі 
лікування хворих на ХОЗЛ з використанням ГАТ 
(ЛК?1) спостерігається певне відновлення проти-
інфекційного захисту організму, що виявляється 
зростанням відсотка ФАН і величини ФЧ, а та кож 
відбувається функціональне відновлення Нф, що 
знаходить своє відображення у зростанні показ-
ників НСТ?тесту. Результати дослідження показ-
ників, які характеризують неспецифічну резис-
тентність організму хворих, котрі отримували 
комплексне лікування з додатковим призначен-
ням пробіотика (ЛК?2), представлені в табл. 1. 
Під впливом лікування згідно з ЛК?2 відбуваєть-
ся достовірне зростання ФАН та ФЧ, які у хворих 
на ХОЗЛ І та ІІ стадії сягають значень контролю, 
тоді як у пацієнтів з ХОЗЛ ІІІ стадії залишають-
ся нижче нормальних значень. Це свідчить про 
суттєве зниження протиінфекційного захисту у 
хворих на ХОЗЛ важкого перебігу. Слід підкрес-
лити, що збільшення ФЧ також є більш вираже-
ним порівняно з ЛК?1. Так, у хворих на ХОЗЛ І 
стадії кінцеві значення ФЧ у випадку призна-
чення ЛК?2 становлять 3,66 ± 0,12 проти 3,43 ± 
0,04 після ЛК?1 (р

1—2 
< 0,1), а при помірному пере-

бігу ФЧ сягає 3,53 ± 0,09 проти 3,36 ± 0,07 після 
ЛК?1 (р

1—2
 < 0,2). Тобто додаткове призначення 

досліджуваного пробіотика, впливаючи на вияви 

дисбіозу, сприяє певному відновленню протиін-
фекційного захисту, що знаходить своє відобра-
ження в покращенні показників фагоцитозу у 
хворих на ХОЗЛ І та ІІ стадії.

При ХОЗЛ ІІІ стадії таких відмінностей не 
спостерігається, що підтверджує більш глибокі 
порушення протиінфекційного захисту в цього 
контингенту хворих, які не вдається компенсу-
вати додатковим призначенням пробіотика з 
імуномодулювальною активністю. 

Показники НСТ?тесту, спонтанного і стиму-
льованого циклофероном, також більш достовір-
но зростають у хворих на ХОЗЛ І та ІІ стадії і 
під впливом ЛК?2 нормалізуються (табл. 1). Слід 
відмітити, що в пацієнтів з ХОЗЛ І стадії досто-
вірно збільшується й нормалізується й ФР, а при 
ХОЗЛ ІІ стадії він має лише тенденцію до збіль-
шення й залишається дещо нижчим за контроль. 
При ХОЗЛ І стадії збільшення ФР також суттє-
віше порівняно з таким після ЛК?1 (7,40 ± 0,27 
проти 6,70 ± 0,47; р

1—2 
< 0,3). У хворих на ХОЗЛ 

ІІІ стадії збільшення відсотка формазанпозитив-
них клітин, особливо у стимульованому НСТ?тесті, 
менш виражене, а ФР не змінюється й залиша-
ється нижче контролю.

Отже, під впливом відновлювального лікуван-
ня спостерігається значуще зростання показни-
ків неспецифічної резистентності, що свідчить 
про покращення протиінфекційного захисту, 
особливо при ХОЗЛ І стадії, при якому дослі-
джувані показники нормалізуються, до того ж 
динаміка деяких (ФЧ, ФР) у разі додаткового 
використання пробіотика більш виражена, ніж 
після ЛК?1. У хворих на ХОЗЛ ІІ стадії у про-

Таблиця 1. Зміни показників неспецифічної резистентності хворих на ХОЗЛ під впливом комплексного лікування 
з використанням ГАТ і пробіотика (ЛК�2)

Показник 
Контрольна група 
(n = 25)

ХОЗЛ І ст. 
(n = 10)

ХОЗЛ ІІ ст. 
(n = 12)

ХОЗЛ ІІІ ст. 
(n = 11)

ФАН, % 

р

55,5 ± 1,15

—

50,0 ± 1,36** 
54,3 ± 1,08 
< 0,05

49,1 ± 0,98** 
53,2 ± 1,21 
< 0,02

45,6 ± 1,40** 
50,2 ± 1,40** 
< 0,05

ФЧ 

р

3,73 ± 0,08

—

3,26 ± 0,08** 
3,66 ± 0,12 
< 0,02

3,14 ± 0,07** 
3,53 ± 0,09* 
< 0,01

3,07 ± 0,09** 
3,35 ± 0,09** 
< 0,1 

НСТ�тест 
спонтанний, % 
р

25,0 ± 0,75

—

21,8 ± 1,05** 
25,7 ± 0,82 
< 0,01

21,7 ± 1,16** 
25,2 ± 1,20 
< 0,05

19,8 ± 1,09** 
23,9 ± 1,03 
< 0,02

НСТ�тест 
стимульований, % 
р

32,8 ± 0,84

—

27,7 ± 0,86** 
33,1 ± 0,67 
< 0,001

27,7 ± 1,19** 
32,0 ± 1,36 
< 0,05

25,3 ± 1,27** 
29,7 ± 1,11** 
< 0,05

ФР  

р 

7,84 ± 0,34

—

5,90 ± 0,43** 
7,40 ± 0,27 
< 0,01

6,00 ± 0,48** 
6,75 ± 0,49* 
< 0,3

5,91 ± 0,39** 
5,82 ± 0,50**
—

Примітка. Тут і далі: у чисельнику значення до лікування, у знаменнику — після лікування; р — достовірність різниці показників 
до і після лікування; * — тенденція до змін показників порівняно з контролем; ** — достовірні зміни показників порівняно 
з контролем.
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Таблиця 2. Зміни показників клітинного імунітету у хворих на ХОЗЛ під впливом відновлювального лікування 
з використанням ГАТ (ЛК�1) та ГАТ і пробіотика (ЛК�2)

Показник
Контрольна 
група (n = 25)

ЛКH1 ЛКH2

до лікування після лікування до лікування після лікування

ХОЗЛ І стадії                                                                  (n = 31)                                                      (n = 10)

СD3+, %
р 
р/

66,4 ± 0,59
—
—

58,8 ± 0,84**
—
—

63,1 ± 0,55**
< 0,001
—

57,8 ± 1,72**
—
—

66,0 ± 0,67
< 0,001
р

1—2
 < 0,01

СD22+, %
р

13,6 ± 0,30
—

18,8 ± 0,91**
—

15,3 ± 0,60**
< 0,01

20,7 ± 0,77**
—

15,6 ± 0,56** 
< 0,001

0�Лімфоцити, % 
р 
р/

20,2 ± 0,67
—
—

22,3 ± 1,03*
—
—

21,6 ± 0,84*
—
—

21,5 ± 2,20
—
—

18,4 ± 1,14* 
< 0,3 
р

1—2
 < 0,05

СD4+, % 
р 
р/

37,3 ± 0,37
—
—

28,8 ± 0,49**
—
—

34,1 ± 0,40**
< 0,001
—

29,0 ± 0,91**
—
—

36,7 ± 0,30*
< 0,001  
р

1—2
 < 0,001

СD8+, %
р

28,6 ± 0,38
—

29,6 ± 0,55*
—

28,4 ± 0,30 
< 0,1

28,8 ± 0,87 
—

29,2 ± 0,49
—

СD4+/СD8+, % 
р 
р/

1,31 ± 0,02
—
—

0,98 ± 0,02**
—
—

1,20 ± 0,02**
< 0,001
—

1,01 ± 0,02**
—
—

1,26 ± 0,02* 
< 0,001 
р

1—2
 < 0,05

ХОЗЛ ІІ стадії                                                                  (n = 32)                                                     (n = 9)

СD3+, %
р 
р/

66,4 ± 0,59
—
—

58,2 ± 0,89**
—
—

63,5 ± 0,72**
< 0,001
—

55,0 ± 0,88**
—
—

65,3 ± 0,71*
< 0,001 
р

1—2
 < 0,1

СD22+, %
р

13,6 ± 0,30
—

17,9 ± 0,82**
—

15,5 ± 0,45**
< 0,02

20,7 ± 0,90**
—

15,6 ± 0,53**
< 0,001

0�Лімфоцити, % 
р 
р/

20,2 ± 0,67
—
—

23,8 ± 1,21**
—
—

21,1 ± 0,83
< 0,1
—

24,3 ± 1,31**
—
—

19,1 ± 0,61*
< 0,02
р

1—2
 < 0,1

СD4+, %
р 
р/

37,3 ± 0,37
—
—

29,1 ± 0,60**
—
—

34,4 ± 0,52**
< 0,001
—

27,4 ± 0,78**
—
—

36,2 ± 0,57*
< 0,001
р

1—2
 < 0,05

СD8+, %
р

28,6 ± 0,38
—

29,0 ± 0,60
—

28,9 ± 0,45
—

27,3 ± 0,60
—

28,7 ± 0,33
< 0,1

СD4+/СD8+, % 
р 
р/

1,31 ± 0,02
—
—

1,01 ± 0,03**
—
—

1,20 ± 0,02**
< 0,001
—

1,01 ± 0,04**
—
—

1,26 ± 0,02* 
< 0,001
р

1—2
 < 0,05

ХОЗЛ ІІІ стадії                                                                (n = 24)                                                     (n = 9)

СD3+, %
р

66,4 ± 0,59
—

58,4 ± 0,86**
—

63,5 ± 0,77**
< 0,001

57,6 ± 0,96**
—

64,1 ± 0,51**
< 0,001

СD22+, %
р

13,6 ± 0,30
—

18,8 ± 0,67**
—

15,8 ± 0,47**
< 0,001

19,8 ± 0,83**
—

16,3 ± 0,99**
< 0,02

0�Лімфоцити, %
р

20,2 ± 0,67
—

22,9 ± 1,09**
—

20,8 ± 0,94
< 0,2

22,7 ± 1,67*
—

19,6 ± 1,02
< 0,2

СD4+, % 
р 
р/

37,3 ± 0,37
—
—

28,6 ± 071**
—
—

34,2 ± 0,52**
< 0,001
—

27,8 ± 0,36**
—
—

35,3 ± 0,60**
< 0,001 
< 0,2

СD8+, %
р 
р/

28,6 ± 0,38
—
—

29,7 ± 0,74*
—
—

29,3 ± 0,34*
—
—

29,8 ± 0,85*
—
—

28,4 ± 0,41 
< 0,2
< 0,2

СD4+/СD8+, %
р 
р/

1,31 ± 0,02
—
—

0,98 ± 0,04**
—
—

1,17 ± 0,02**
< 0,001
—

0,94 ± 0,03**
—
—

1,24 ± 0,03*
< 0,001
< 0,1

Примітка. р/ — достовірність різниці показників після лікування між відповідними групами хворих.
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цесі лікування більшість показників нормалізу-
ється (крім ФЧ та ФР), але з використанням про-
біотика ФЧ зростає більш значущо. При ХОЗЛ 
ІІІ стадії, не дивлячись на позитивну динаміку 
досліджуваних показників, значень контролю 
вони не досягають, незалежно від застосованого 
ЛК, що свідчить про суттєвіше пригнічення 
протиінфекційного захисту, яке потребує більш 
дієвих імуномодулювальних впливів. 

Особливо виражені зміни під впливом комп-
лексного лікування з додатковим призначенням 
рекомбінантного пробіотика на основі живих 
мікробних клітин Bacillus subtilis (ЛК?2) виявлено 
щодо показників клітинного імунітету (табл. 2). 
Загальні закономірності змін клітинного імуні-
тету в процесі відновлювального лікування 
характеризуються достовірним зростанням кіль-
кості Т?лімфоцитів, яке, однак, при використан-
ні ЛК?1 не досягає рівня контролю, що слугує 
підтвердженням патогенетичної ролі порушень 
Т?імунітету й визначає необхідність проведення 
комплексного лікування з додатковим уведенням 
імуномодулювальних засобів. Збільшення кіль-
кості Т?лімфоцитів відбувається в основному за 
рахунок CD4+?клітин, проте під впливом ЛК?1 
рівня норми вони не досягають. Водночас уста-
новлено достовірне зростання співвідношення 
CD4+/CD8+, яке також не досягає контролю. 
Вміст 0?лімфоцитів у більшості випадків коли-
вається в межах нормальних величин. Кількість 
В?лімфоцитів достовірно знижується після обох 
ЛК, що вказує на зменшення антигенного наван-
таження на організм. 

При використанні комплексного лікування з 
додатковим призначенням пробіотика (ЛК?2) у 
хворих на ХОЗЛ І стадії кількість Т?лімфоцитів 
у кінці лікування, на відміну від ЛК?1, нормалі-
зується (табл. 2). Кількість CD4+?клітин також 
зростає більш виражено, залишаючись дещо 
нижче контролю. Вміст 0?лімфоцитів знижуєть-
ся дещо нижче нормальних величин, що опосе-
редковано може вказувати на зменшення виходу 
диференційованих клітин у вогнище запалення. 
Відсоток CD8+?лімфоцитів коливається в межах 
норми. Однак співвідношення CD4+/CD8+ при 
використанні ЛК?2 зростає більш значущо, сяга-
ючи майже рівня контролю, тимчасом як після 
ЛК?1 воно залишається нижче норми. 

Слід іще раз наголосити, що позитивні зміни з 
боку показників, що характеризують Т?лімфоцити, 
більш виражені, ніж при ЛК?1, а різниця між ними 
в кінці лікування при використанні ЛК?1 та ЛК?2 
в більшості випадків є достовірною (табл. 2). 
Водночас кількість В?лімфоцитів хоч і зменшуєть-
ся, але залишається достовірно вище контролю й 
не відрізняється від її значень після ЛК?1. 

У хворих на ХОЗЛ ІІ стадії загальні законо-
мірності змін зберігаються, але їх вираженість 
менша (табл. 2). Зокрема, у пацієнтів, що ліку-
валися згідно з ЛК?2, кількість Т?лімфоцитів не 
досягає норми, але є вищою за таку після ЛК?1, 
хоча різниця між ними має лише характер тен-
денції (р

1—2 
< 0,1). Відсоток CD4+?лімфоцитів 

зростає суттєвіше, ніж після ЛК?1 (р
1—2 

< 0,05), 
але залишається дещо нижче контролю. Спів-
відношення CD4+/CD8+ порівняно з ЛК?1 також 
зростає більш значущо (р

1—2 
< 0,05) і досягає 

величини такого при ХОЗЛ І стадії, що, ймовір-
но, вказує на певне відновлення закономірних 
взаємозв’язків між основними субпопуляціями 
клітин, більш виражене при додатковому при-
значенні рекомбінантного пробіотика. Зміни 
0?лімфоцитів та В?лімфоцитів відповідають 
таким при ХОЗЛ І стадії.

У хворих на ХОЗЛ ІІІ стадії (табл. 2) вираже-
ність змін досліджуваних показників ще менша, 
ніж у попередніх групах хворих. Більшість дослі-
джених параметрів, хоч і змінюються достовірно, 
але не досягають рівня контролю, до того ж неза-
лежно від застосованого ЛК. Указаний факт 
узгоджується з результатами досліджень неспе-
цифічного захисту і свідчить про більш глибокі 
порушення імунітету при важкому перебігу хво-
роби, які не вдається компенсувати в процесі 
відновлювального лікування. Це вимагає роз-
робки нових лікувальних комплексів із застосу-
ванням імуномодулювальних препаратів. Пев-
ний позитивний вплив ЛК?2 порівняно з ЛК?1 
відмічається тільки за кількістю СD4+? і СD8+?лім-
фоцитів та за їх співвідношенням, але ця різниця 
має лише характер тенденції. 

Аналіз величини СІП за СD3+ та за СD22+ під-
тверджує вищу ефективність лікування з додат-
ковим призначенням пробіотика на основі 
живих мікробних клітин Bacillus subtilis (ЛК?2). 
Зокрема, нормалізацію кількості Т?лімфоцитів у 
кінці лікування відмічено в більшості хворих на 
ХОЗЛ І і ІІ стадії (70 та 66,7 % випадків відповід-
но проти 20 % та 18,8 % випадків після ЛК?1). 

Зміни СІП за CD22+ у цих групах хворих також 
свідчать про зменшення виявів імунної дисфунк-
ції. У пацієнтів з легким перебігом хвороби 
кількість В?лімфоцитів після ЛК?2 нормалізу-
ється у 20 % випадків (проти 3,3 % обстежених 
після ЛК?1), а при ХОЗЛ ІІ стадії — навіть у 
44,4 % хворих, тоді як після ЛК?1 нормальних 
значень В?лімфоцитів не відмічається. Слід 
також зазначити, що у хворих на ХОЗЛ І та 
ІІ стадії величини СІП за CD22+ в межах +34  … 
+66 % після ЛК?2 не реєструються проти 26,7 та 
18,8 % випадків відповідно при застосуванні 
ЛК?1. 
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Закономірності змін величини СІП за CD3+ та 
за CD22+ під впливом ЛК?2 у хворих на ХОЗЛ 
ІІІ стадії близькі до таких у випадку призначен-
ня ЛК?1. Зокрема, кількість Т?лімфоцитів нор-
малізується у 33,3 % пацієнтів проти 20,8 % 
випадків після ЛК?1. Проте нормалізація кіль-
кості В?лімфоцитів частіше відбувається у разі 
застосування ЛК?2 (33,3 % проти 4,2 % випадків 
при ЛК?1), а ІІІ ступінь імунних порушень за 
CD22+ частіше спостерігається у хворих, що 
лікувалися згідно з ЛК?1 (29,2 % проти 11,1 % 
при ЛК?2). 

Висновки 
Таким чином, відновлювальне лікування на 

основі ГАТ має імунореабілітаційний вплив на 
пацієнтів з ХОЗЛ, який є більш вираженим у 
хворих із легким і помірним перебігом хвороби 
та посилюється при додатковому призначенні 
рекомбінантного пробіотика субаліну. Цей пре-
парат за рахунок корекції виявів дисбіозу та 

покращення або ж відновлення мікрофлори 
кишечнику сприяє відновленню детоксикацій-
них властивостей нормофлори та покращує 
функціонування мукозальної імунної системи. 
Імуномодулювальні властивості препарату зу -
мовлені також здатністю штаму Bacillus subtilis 
УКМ В?5020 (основа субаліну) синтезувати 
людський 2?інтерферон у кишечнику при перо-
ральному введенні та індукувати синтез ендоген-
ного ? і ?інтерферонів [20], що й становить 
підґрунтя підвищення імунореабілітаційного 
впливу комплексного лікування із застосуванням 
препарату, особливо на Т?ланку імунітету. У хво-
рих на ХОЗЛ ІІІ стадії порушення імунної сис-
теми більш виражені, менше корегуються в 
процесі відновлювального лікування, а динаміка 
досліджуваних показників мало залежить від 
застосованого ЛК, що зумовлює необхідність 
проведення подальших досліджень з метою удо-
сконалення схем та методів комплексного ліку-
вання у цього контингенту хворих. 
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О.И. Лемко, Н.В. Вантюх, Л.А. Сафронова, И.С. Лемко   

Особенности иммунореабилитационного влияния рекомбинантного 
пробиотика в комплексном восстановительном лечении больных 
с хроническим обструктивным заболеванием легких 

Обоснована целесообразность проведения комплексного восстановительного лечения больных с хроническим 
обструктивным заболеванием легких (ХОЗЛ) на основании использования искусственных аэрозольных сред камен-
ной соли (галоаэрозольтерапии) и пробиотика субалина. Выявлено, что дополнительное назначение субалина обуслав-
ливает более выраженное улучшение процессов фагоцитоза и, особенно, показателей Т?иммунитета у больных с ХОЗЛ 
І и ІІ стадии. У больных с ХОЗЛ ІІІ стадии нарушения иммунной системы более выражены и меньше поддаются кор-
рекции в процессе восстановительного лечения независимо от назначенного лечебного комплекса.

 
O.I. Lemko, N.V. Vantyukh, L.A. Safronova, I.S. Lemko              

The peculiarities of immune rehabilitative effects of recombinant probiotic 
in complex recovery treatment at chronic obstructive pulmonary disease patients    

The expediency of complex recovery treatment of COPD patients on the base of artificial rock salt aerosol medium (halo-
aerosol therapy) and probiotic subalin intake has been grounded. It has been established that additional administration of 
subalin resulted in more expressed improvement of phagocitosis and especially of T-immunity indices at patients with COPD 
of І and ІІ stages. The immune disturbances at COPD ІІІ stage patients are more expressed and less amenable to correction 
during recovery treatment independently of prescribed treatment complex.
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