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Изучены вагинальный и кишечный биотопы и состояние клеточного иммунитета у женщин с хрони-
ческими воспалительными заболеваниями органов малого таза. Установлено, что 86 % больных имели
сексуально-транмиссивные инфекции. Хронический аднексит сопровождался бактериальным вагино-
зом у 64 %, кишечным дисбиозом   у 79 %, иммунной недостаточностью   у 75,5 % пациенток.

Воспалительные  заболевания  внут-
ренних половых органов занимают веду-
щее место в структуре гинекологичес-
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кой  патологии,  оставаясь  важнейшей
медицинской  и  социальной  проблемой,
так как они поражают женщин до 40 лет
[5, 7, 14],  преимущественно  умствен-
ного
труда [2]. Большая часть воспалительных
заболеваний  гениталий  приходится
на долю  сальпингоофоритов  [17,  30].
По данным  обращаемости  в  женскую
консультацию,  эти  заболевания  состав-
ляют 55—65 % воспалительной  гинеко-
логической патологии [27], а у 65 77,6 %
больных  принимают  хроническое  тече-
ние [8].

Среди причин этой распространённой
патологии главная роль принадлежит эк-
зогенному  микробному  фактору.  Мик-
роорганизмы,  попадая  в  полости  мак-
роорганизма, подвергаются воздействию
микроорганизмов-симбионтов  орга-
низма-хозяина и других факторов мест-
ного  иммунитета    первой  линии
естественной противомикробной защиты
[4, 10, 20]. Экзогенная инфекция нередко

повреждает  микробиоценоз  влагалища
и вызывает дисбактериоз, который явля-
ется  важным  условием  возникновения
и предшественником воспалительных за-
болеваний  женских  гениталий.  В  свою
очередь,  воспалительные  заболевания
половых органов сами являются ведущей
причиной возникновения  дисбактериоза
влагалища. Возникает «порочный круг»:
дисбактериоз   воспалительные заболе-
вания   дисбактериоз.

В  последние  50  60 лет  в  лечении
воспалительных  заболеваний  успешно
используется  антибактериальная
терапия.  К  сожалению,  частая  и  бес-
контрольное лечение приводит к форми-
рованию стойкого  дисбиоза  и  возраста-
нию роли эндогенной микрофлоры в воз-
никновении обострений воспалительных
заболеваний у женщин [3, 11, 20].

Знание особенностей микробиоценоза
влагалищного  и  кишечного  биотопов,
общего и местного иммунитета у паци-
енток, страдающих хроническими воспа-
лительными  заболеваниями  матки
и её придатков,  позволяет  определить
тактику  и  объём лечения  этих больных
и эффективно  проводить  профилактику
обострений  хронических
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сальпингоофоритов.  Предупреждение,
своевременное выявление и активное ле-
чение  воспалительных  заболеваний
внутренних  половых  органов  и
сопровождающих  их  дисбиотических,
иммунодефицитных и  других  патологи-
ческих  состояний  у  женщин  репродук-
тивного  возраста  снижает  частоту
осложнений  течения  беременности,
родов,  послеродового периода [1,  9,  22,
23,  28],  врождённых  пороков  развития
плода и новорождённого [21], улучшает
качество жизни женщин и семейные от-
ношения  [26],  а  также  предупреждает
другие  гинекологические  [16,  19,  24]
и экстрагенитальные заболевания [6, 12,
15, 29] в более старшем возрасте.

Цель исследования:  изучить  состоя-
ние  общего  и  местного  иммунитета,
состояние  кишечного  и  влагалищного
микробиоценоза у больных репродуктив-
ного возраста, страдающих хронически-
ми  воспалительными  заболеваниями
матки и её придатков.

Материал и методы

В  исследовании  участвовало  100 па-
циенток,  страдающих  хроническими
воспалительными  заболеваниями  матки
и её придатков, и 16 здоровых женщин,
наблюдавшихся в кабинете «Планирова-
ние  семьи»  Муниципальной  детской
клинической  специализированной  боль-
ницы  № 5  г. Новосибирска  в  период
с 2001 г. по 2003 г.

Для определения этиологии заболева-
ния  использовали  микроскопию  ваги-
нальных мазков,  окрашенных по  Граму
и Романовскому  Гимзе,  культуральный
метод (гонококки, трихомонады) и метод
ПЦР  (хламидии,  вирусы).  Бактериаль-
ный вагиноз выявляли по наличию трёх
положительных  критериев  из  четырёх
(характерные бели, pH вагинальной жид-
кости  > 4,5,  «аминовый  тест»,  присут-
ствие  «ключевых  клеток»)  и  бактерио-
логическим  методом,  с  помощью  кото-
рого  определяли  количество  лакто-  и

бифидобактерий,  уреаплазм  и  ми-
коплазм,  энтерококков,  стафилококков,
дрожжеподобных грибов и  других мик-
роорганизмов  в 1 мл  вагинального  со-
держимого. Кишечный дисбактериоз об-
наруживали  
по клинико-анамнестическим  данным
и данным бактериологического исследо-
вания кишечного содержимого.

Для иммунологических исследований
использовали  гепаринизированную  ве-
нозную кровь.  Выделяли и культивиро-
вали мононуклеарные клетки в планше-
тах для иммунологических исследований
в  специальных  средах.  Относительное
содержание  субпопуляций  лимфоцитов,
экспрессирующих  поверхностные  CD-
и HLA-DR-маркёры определяли методом
проточной цитофлуориметрии в соответ-
ствии  с  модифицированной  методикой
Becton Dickinson. Пролиферативную ак-
тивность  Т-клеток  оценивали  культиви-
рованием  мононуклеарных  клеток  в
специальной культуральной среде в тече-
ние 3-х суток в  отсутствии (спонтанная
пролиферация)  или  в  присутствии
(стимулированная пролиферация) конка-
валина А.  Показателем  местного  имму-
нитета  и  нормоценоза  влагалищного  и
кишечного  биотопов  являлась  концен-
трация  секреторного  иммуноглобулина
класса  А  в вагинальном  секрете  и
копрофильтрате.  Количественное  содер-
жание  секреторного  иммуноглобулина
определяли  твердофазным  методом
иммуноанализа с использованием набора
sIgA-ИФА-Бест-стрип  (ЗАО  «Вектор-
Бест», Новосибирск).

Результаты исследования
и обсуждение

Исследуемые группы больных и здо-
ровых женщин были однородны по воз-
расту  (от  17 до  42 лет,  средний возраст
26,26±5,86 лет),  56 %  больных  были
в возрасте  до  24 лет,  что  согласуется
с данными других авторов [40, 41]. Этио-
логической  причиной  хронического
воспаления матки и её придатков у боль-
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шинства пациенток были инфекции, пе-
редающиеся  половым  путём.  При  этом
из  100 обследованных  у  32 пациенток
диагностирован  трихомониаз,  у  38  —
хламидиоз.  Инфицированных  трихомо-
надной и хламидийной инфекцией было
56 человек, у 14 из которых имелось со-
четание  этих  инфекций.  Вирусная
инфекция  обнаружена  у  30 пациенток
из 92 обследованных  (32,7 %).  Из
инфекций, сопряжённых с нарушениями
влагалищного  биотопа,  микоплазменная
инфекция обнаружена у 34 % пациенток,
кандидозная    у  44 %. Выше перечис-
ленными микроорганизмами были инфи-
цированы 86 пациенток (86 %).  У 31 па-
циентки (36 %) эти инфекции были обна-
ружены впервые,  у  остальных 55 паци-
енток повторно. Только 24 пациентки из
86 инфицированных  (27,9 %)  имели
моноинфекцию,  остальные  (72,1 %)  —
от 2 до 4 инфекций в различных сочета-
ниях.  Из  других  микроорганизмов  в
вагинальном секрете у пациенток встре-
тились  бифидо-  и  лактобактерии,  энте-
рококки,  эпидермальные  и  золотистые
стафилококки  и  другие  (всего  21 вид,
кроме описанных выше).

Среди  больных  пациенток  имелось
снижение  концентрации  лактобактерий
до средней величины,  равной 3,64±2,27
КОЕ/мл, в сравнении с данными группы
сравнения  (5,15±2,4 КОЕ/мл)  (p < 0,05).
При этом среди больных отсутствие или
снижение  концентрации  лактобактерий
наблюдалось у 34 человек из 48 (70,8 %).
Среди здоровых снижение концентрации
лактобактерий  отмечено  у  4 человек
из 13 (30,8 %) (p < 0,05). Подобные дан-
ные  получены  и  другими  исследовате-
лями [33].

По данным клинического и бактерио-
логического  исследования  вагинального
содержимого 64 пациентки (64 %) имели
бактериальный  вагиноз,  84 %  лиц  
вульвовагинит.

Уровень  секреторного  иммуноглобу-
лина  А  отражал  состояние  местного
иммунитета. Секреторный иммуноглобу-

лин препятствует  адгезии  многих  пато-
генных микробов, ускоряет лизис бакте-
рий, усиливает действие лизоцима и си-
стемы комплемента [11]. В нашем иссле-
довании  у  60 % пациенток  его  уровень
был  либо  повышенным,  либо  снижен-
ным.  Количество  секреторного  имму-
ноглобулина А в 1 мл вагинального сек-
рета было выше у больных, чем у здоро-
вых:  93,65±55,8 против  64,0±8,71 нг/мл
(p < 0,05),  что  объяснялось  наличием
вульвовагинита  у  84 %  пациенток  и
сопровождавшим его дисбиозом.

Установлена прямая умеренная корре-
ляция между повышенным уровнем сек-
реторного  иммуноглобулина  А  в  ваги-
нальном секрете и воспалительной пато-
логией влагалища (r=0,44, p=0,0098), что
свидетельствовало о фазе иммунного от-
вета на внедрение инфекционного аген-
та.  На подобные изменения со стороны
факторов местного иммунитета указыва-
ли авторы [11, 38]. Среди здоровых этот
показатель  был  нормальным  у  всех
11 обследованных. В. А.  Алешкин и со-
авт. [32] установили взаимосвязь между
уровнем секреторного иммуноглобулина
А и степенью заселения влагалища лак-
тобациллами.  Нами  такая  взаимосвязь
не установлена.

Таким образом, у большинства паци-
енток (95 %), страдающих хроническими
воспалительными  заболеваниями  матки
и её придатков, имелась патология влага-
лища,  проявлявшаяся  клинической
картиной вагинита и/или бактериального
вагиноза. Эта патология сопровождалась
снижением показателей местного имму-
нитета, а также изменением микробиоце-
ноза  влагалищного  биотопа  в  сторону
уменьшения  концентрации  лактобацилл
и  увеличения  концентрации  условно-
патогенной  микрофлоры,  высокой  об-
семененности микроорганизмами   воз-
будителями болезней, передающихся по-
ловым  путём,  и  микроорганизмами,
сопряжёнными с дисбиотическим состо-
янием  этой  экологической  ниши,  что
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согласуется  с  данными  других  авторов
[13, 25].

Кишечный биотоп это  мощная само-
регулирующаяся система, которая быст-
ро восстанавливается. Под воздействием
разнообразных этиологических факторов
стойкие  изменения  одной  из  состав-
ляющих  биотопа  потенцируют  и  под-
держивают изменения его других состав-
ляющих,  что  сопровождается  наруше-
нием тонуса и моторики толстой кишки.
Происходит срыв механизмов адаптации
в биотопе толстой кишки. Возникает за-
мкнутый патологический круг, где изме-
нения  одного  из  звеньев  биотопа  под-
держивают  и  потенцируют  другие.  Со-
здаются  условия,  способствующие  раз-
витию  психосоматических  отклонений
личности  [36],  транслокации  условно-
патогенной  микрофлоры  в  соседние
органы [34, 37, 42, 43]. Нарушения вса-
сываемости  и  хроническая  эндотокси-
немия  приводят  к  поражению  внутрен-
них органов, иммунодефициту и гормо-
нальным нарушениям [31, 45].

Кишечный  микробиоценоз  изучен
у 42 пациенток и у 13 здоровых женщин.
По бактериологическим данным дисбак-
териоз этого биотопа установлен у 18 па-
циенток из 42 (42,9 %).  При этом у по-
ловины  больных  он  протекал  бессимп-
томно. Среди женщин группы сравнения
кишечный дисбактериоз выявлен у 8 че-
ловек  из  13  (61,5 %)  с  бессимптомным
течением.

Если  учесть  клинико-анамнести-
ческие данные, то общая картина выгля-
дела  следующим  образом:  дисбиоз
кишечника  имели  64 человека  (79 %).
Микробный пейзаж кишечного  биотопа
у  больных  и  здоровых  существенно
не отличались. Как у больных, так и у па-
циенток  контрольной  группы,  наряду
с высокими  концентрациями  лакто-
зонегативной и гемолизирующей кишеч-
ной  палочки,  клостридий  и  клебсиелл,
отмечались  высокие  концентрации
нормальной  кишечной  палочки,  бифи-
добактерий  и  лактобацилл.  При  этом  у

больных  пациенток  концентрация  лак-
тобацилл оказалась выше, чем у женщин
в  группе  контроля  (p=0,034),  и  частота
встречаемости  и  концентрация  кло-
стридий выше у больных, чем в группе
контроля  (p=0,007).  Этот  факт,  по-
видимому,  был обусловлен предшеству-
ющей антибиотикотерапией, а возможно,
и генетическими особенностями. Однако
такое  сосуществование  микроорга-
низмов у больных не было функциональ-
но полноценным, о чём свидетельствова-
ли  дисфункциональные  проявления  со
стороны желудочно-кишечного тракта. В
контрольной  группе  в  1,5 чаще  встре-
тилась  лактозонегативная  кишечная
палочка  и в 3 раза  чаще  обнаружилась
гемолизирующая  кишечная  палочка,
которые,  по-видимому,  обеспечивали
компенсирующий эффект для появления
клинических признаков  кишечного дис-
бактериоза.

Уровень  секреторного  иммуноглобу-
лина  А  в  кишечном  содержимом  опре-
делён у 17 пациенток (76,9±55,86 нг/мл)
и 5 участниц  группы  контроля
(57,28±16 нг/мл).  Сниженным  уровень
секреторного иммуноглобулина на 15 %
и больше был у  7 пациенток  (41,17 %),
у которых  имелся  бактериологически
установленный  дисбактериоз  кишечни-
ка,  что  подтверждает  роль  нормальной
микрофлоры в образовании секреторного
иммуноглобулина А. В группе сравнения
снижение уровня этого показателя зафи-
ксировано также у 40 % женщин.

У  большинства  пациенток  (53,06 %)
установлено  сочетание  кишечного  и
вагинального дисбиоза, хотя среди паци-
енток контрольной группы такое сочета-
ние встретилось также часто (у 30,4 %).
Дисбиоз  кишечника  имелся  одинаково
часто в сравниваемых группах, а бакте-
риальный вагиноз только среди больных.
Однако, отсутствие дисбиоза кишечного
и вагинального  биотопов  зарегистриро-
вано  в  5 раз  чаще  (у  38,4 %)  в  группе
контроля, чем среди больных (у 7,4 %).

69



Известно,  что  кишечная  микрофлора
является  «экстракорпоральным
органом»,  влияющим  на  состояние
иммунитета [35, 44, 45].

Среди  пациенток  дисбактериоз
кишечного биотопа сопровождался нали-
чием иммунной недостаточности. Имму-
нологический  статус  изучен  у 49 боль-
ных и у 13 женщин из группы контроля.
Установлено, что среди больных пациен-
ток у 75,5 % имелась иммунная недоста-
точность 1  3 степени. Среди пациенток
группы контроля иммунная недостаточ-
ность имелась у 4 человек (30,8 %) (p <
0,01).

Показатели  количества  лейкоцитов,
относительного  и  абсолютного  количе-
ства лимфоцитов у женщин обеих групп
не  отличались  от  нормы.  Однако  в
сравнении с группой контроля у больных
было снижено количество лейкоцитов до
4,96±1,47×109/л  против  5,8±1,49  ×109/л
в группе  контроля  (n=16)  (p <  0,05).
По показателям  относительного  и  абсо-
лютного  количества  лимфоцитов  разли-
чий между группами не выявлено,  хотя
в группе больных несколько чаще встре-
чалось  снижение  показателя  абсолют-
ного  количества  лимфоцитов  (1,74±0,7
против  2,1±0,99;  p > 0,05).  Обращал
на себя внимание факт увеличения отно-
сительного  увеличения  лимфоцитов
у 38 %  пациенток  основной  группы
и у 25 %  участниц  группы  контроля
за счёт  уменьшения  относительного
количества  сегментоядерных  нейтрофи-
лов  в  среднем  до  51,71±11,98,  что  на
17,9 % меньше нормы. В группе контро-
ля этот показатель был несколько выше
55,46±13,4 (p < 0,05).  Снижение количе-
ства  нейтрофилов  меньше  45 %
(1  3 степени) оказалось у 30 % пациен-
ток и у 26,64 % участниц группы контро-
ля. Показатель активности нейтрофилов
у  больных  был  равен  1,95±0,48,
а в группе  сравнения  —  2,75  ±  1,8
(p < 0,05).  Эти  данные свидетельствуют
о том, что у всех обследованных женщин
репродуктивного  возраста  имелась

тенденция  к  нейтропении  и  снижению
активности  нейтрофилов,  более
выраженная у больных.

Средние  величины  показателей
функциональной  активности  лимфоци-
тов  (спонтанной  и  стимулированной
конка-
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Таблица 1. Характеристика моноцитарного звена иммунитета у обследованных лиц

Показатели
Больные женщины (n=100) Группа сравнения (n=16)

M±m Сниженные
показатели

Повышенные
показатели M±m Сниженные

показатели
Повышенные

показатели
Кол-во 
моноцитов,
%

7,8±3,2* 14,0 36,0 5,93±3,7 6,6 13,3

HLA-DR
на моноци-
тах,  %

90,8±12,6** 4,34 80,43 84,07±8,6 – 7,69

Примечание. *   p < 0,05; **   p<0,001.

Таблица 2. Состояние показателей клеточного иммунитета у обследованных лиц (абс., %)

Группы обследованных
Частота признака

Сниженные
показатели

Повышенные
показатели

Дисбаланс
показателей

ИН
1 3 ст.

Нет
изменений

Больные (n=49) 6 (12,24 %) 8 (16,32 %) 34 (69,38 %) 37 (75,5 %)* 1 (2,04 %)

Здоровые (n=13) 1 (7,69 %) 4 (30,77 %) 7 (53,85 %) 4 (30,77 %) 1 (7,69 %)
Примечание. *   p<0,01.

валином А) у исследуемых групп паци-
енток не отличались от нормы и между
собой. Но в группе больных показатель
пролиферативной  активности  лимфоци-
тов,  стимулированной  Кон  А,  был
сниженным  у  27 пациенток  из  47
(57,4 %),  в то  время  как  у  пациенток
группы  сравнения  этот  показатель  был
сниженным  лишь  у  2 человек  из  13
(15,4 %) (р < 0,01).

Нами установлена прямая корреляци-
онная  связь  между  наличием  дисбиоза
кишечника  и  сниженным  показателем
пролиферативной  активности  лимфоци-
тов,  стимулированной  Кон  А  (r=0,42,
p < 0,01).  Среднее  значение  показателя
индекса  влияния  на  пролиферативную
активность  лимфоцитов  в  результате
стимуляции  Кон  А  был  одинаковым  в
сравниваемых  группах  и  превышал
норму на 31,52 %. У 44,7  46,2 % паци-
енток  показатель  индекса  влияния  был
повышенным, а у трети участниц иссле-
дования обеих групп   сниженным.

По блоку показателей пролифератив-
ной активности лимфоцитов нарушения
выявлены у 38 пациенток из 47 (80,85 %)
и у  10 человек из  13  (76,9 %)  в  группе
контроля.  Повышенные  показатели
в группе больных встретились реже, чем
в  группе  контроля  (44,7 %  против
61,5 %).  Эти  данные  свидетельствуют

о напряжённом  состоянии  Т-клеточного
звена иммунной системы как у больных
пациенток,  так  у  пациенток  группы
контроля. Но у больных выявлены более
глубокие  изменения,  характеризующие
состояние иммунной супрессии.

Определена  также  средняя  величина
количества моноцитов у пациенток, кото-
рая  составила  7,83±3,19  (табл. 1).
В группе  здоровых  количество  моноци-
тов  было  нормальным  и  составляло
5,93±3,7 % (p < 0,05). Повышенным (9 %
и  больше)  содержание  моноцитов
оказалось у 36 пациенток из 100 (36 %),
в группе  контроля  этот  показатель  был
повышен у 2 участниц из 16 (13,3 %).

Функциональную активность моноци-
тов  определяла  величина  показателя
HLA-DR на  моноцитах  (табл. 2).
Средняя величина показателя не отлича-
лась  от  нормы  у  здоровых  женщин
(84,04±8,6 %), а у больных средняя вели-
чина  показателя  была  несколько  по-
вышенной  (90,78±12,63 %)  (p < 0,01).
Активность  моноцитов  оказалась  по-
вышенной  у  37 пациенток  из  46
(80,43 %) (p < 0,001). В группе контроля
у  большинства  участниц  (92,3 %)  по-
казатель был в пределах нормы.

Таким  образом,  в  сравнении  с  по-
казателями у пациенток группы контроля
со стороны иммунитета у больных было



выявлено:  1)  более  выраженное  сниже-
ние абсолютного числа лимфоцитов и их
функциональной  активности;  2)  более
выраженная  нейтропения  и  снижение
функциональной  активности  нейтрофи-
лов; 3) напряжённое состояние моноци-
тарного звена иммунитета.

У 34 пациенток (69,4 %) выявлен дис-
баланс  показателей:  повышение  значе-
ний одних показателей (от 1 до 4), пре-
имущественно  показателей  пролифера-
тивной активности лимфоцитов, относи-
тельного  количества  лимфоцитов
и моноцитов,  и  снижение  значений
других показателей (от 1 до 6), преиму-
щественно показателя абсолютного чис-
ла  лимфоцитов  и  их  стимулированной
Кон А пролиферативной активности, от-
носительного  числа  нейтрофилов  и  их
функциональной активности.

У женщин группы сравнения отмече-
ны  те  же  самые  нарушения,  которые
были у больных,  с  той лишь разницей,
что сниженные показатели наблюдались
почти в 2 раза реже, а повышенные по-
казатели  в  2 раза  чаще,  несколько реже
прослеживался и дисбаланс показателей
(табл. 2).  В  группе  больных  оказалось
лиц  с  иммунной  недостаточностью
в 2,5 раза больше, чем в группе контро-
ля.  Это  обстоятельство  объясняет
сниженную способность больных проти-
востоять  инфекциям  и  другим  не-
благоприятным  факторам  внешней
среды и способствует затяжному рециди-
вирующему  течению  хронических
воспалительных  заболеваний.  По  дан-
ным Р. М. Хаитова и соавт. [39], при вто-
ричных иммунодефицитах определяется
ряд типовых изменений в иммунной си-
стеме: усиление функциональной актив-
ности  фагоцитарных  клеток
(моноцитов),  повышение  уровня  Ig A
[38] при воспалительных процессах сли-
зистых  оболочек,  иногда  понижение
пролиферативной  активности  Т-клеток.
Эти изменения являются следствием на-
личия  в  организме  инфекционно-воспа-

лительного  процесса  и  практически  к
причинам  развития  заболевания  не
имеют отношения.

Выводы

1. Микробиоценоз влагалища у боль-
ных отличался отсутствием или снижен-
ной концентрацией лактобацилл и высо-
кой  концентрацией  условно-патогенной
микрофлоры, высокой частотой обсеме-
ненности микроорганизмами   возбуди-
телями  болезней,  передающихся  поло-
вым путём, и микроорганизмами, сопря-
жёнными  с  дисбиозом  этой  экологиче-
ской  ниши.  Бактериальный  вагиноз
выявлен у 64 % больных и у 15 % участ-
ниц контрольной группы. Уровень секре-
торного иммуноглобулина А был снижен
у 32,5 % больных.

2. При клинико-анамнестическом ана-
лизе  и  бактериологическом  исследова-
нии  кишечного  содержимого  дисбиоз
установлен у 79 % пациенток основной
группы и у 61,5 % участниц контрольной
группы, а супрессия местного иммуните-
та кишечного биотопа выявлена в обеих
группах с одинаковой частотой (40 %).

3.  Иммунная  недостаточность
1 3 степени обнаружена у 75,5 % паци-
енток основной группы и 30,8 % женщин
группы  сравнения.  Изменения  по-
казателей клеточного иммунитета  зафи-
ксированы почти у всех участниц иссле-
дования.  Однако  в  группе  больных
сниженные  показатели  наблюдались  в
2 раза чаще, а повышенные показатели в
2 раза реже, чем в группе контроля, что
свидетельствовало  о  более  глубоких
изменениях  иммунной системы у  боль-
ных.  Среди больных отмечена лейкопе-
ния за счёт нейтрофилов и абсолютного
количества  лимфоцитов.  Нейтропения
сопровождалась  снижением  функцио-
нальной  активности  нейтрофилов,  а
лимфопения    снижением  функцио-
нальной  активности  лимфоцитов.  По-
вышение относительного числа моноци-
тов  и  их  функциональной  активности
отмечено только среди больных.
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