
КОРПОРАТИВНА ІНФОРМАЦІЯ

99УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ

№ 2, червень 2007

Останніми десятиліттями невпинно зростають
захворюваність і смертність від хронічного об�
структивного захворювання легенів (ХОЗЛ), яке
зумовлене забрудненням довкілля, в тому числі ат�
мосферного повітря, поширенням куріння і ста�
рінням населення в розвинутих країнах світу [19].

Відомо, що в основі патогенної дії забрудненого
полютантами або тютюновим димом повітря ле�
жить оксидантна агресія на слизову оболонку ди�
хальних шляхів активних форм кисню, діоксидів
азоту і сірки, інших вільних радикалів, що призво�
дить до активізації перекисного окислення ліпідів
та пошкодження біологічних мембран [12], у тому
числі імунокомпетентних клітин [4].

Дослідженню імунологічної реактивності у хво�
рих на ХОЗЛ присвячено лише окремі роботи [4,
14, 20], які не дають повної картини розвитку іму�
нологічних порушень.

Добре відомо, що у хворих на ХОЗЛ пригнічується
місцевий імунний захист бронхіального дерева про�
ти респіраторних вірусів і бактерій [14]. Серед ін�
фекційних збудників найбільшу патогенетичну роль
у прогресуванні і загостренні захворювання відіграє
Haemophilus influenzae, яка спричинює порушення
діяльності мукоциліарного кліренсу, підвищення
продукції густого слизового бронхіального секрету,
локальне розщеплення імуноглобулінів, пригнічення
фагоцитарної активності нейтрофільних лейкоцитів
і альвеолярних макрофагів, збільшення вивільнення
гістаміну та інших медіаторів запалення [1].

Серед ендогенних чинників ризику найбільше
значення мають спадково обумовлені особливості
імунологічної реактивності. Відомо, що дефіцит
IgA — як селективний, так і у поєднанні з дефіци�
том IgG, визначає більшу схильність людини до ін�
фікування респіраторними вірусами і ушкоджен�
ня миготливого епітелію. В літературі описані ви�
падки поєднання селективного дефіциту IgA з зах�
ворюваністю на ХОЗЛ у двох і навіть трьох поко�
ліннях сімей [20].

На сьогодні актуальним є своєчасне призначен�
ня пацієнтам на ХОЗЛ таких медикаментозних за�
собів, які б забезпечували активізацію механізмів
саморегуляції, адекватність імунної відповіді, по�
ліпшення дренажної функції та енергетично�плас�
тичного потенціалу слизової оболонки бронхів. Та�
ка очікувана комплексна дія препаратів запобігала
б прогресуванню бронхіальної обструкції, інших
структурно�функціональних порушень та сприяла
б зниженню гіперреактивності бронхів.

До лікарських засобів із зазначеним механізмом
дії можна зарахувати групу антигомотоксичних
препаратів (АГТП), особливістю дії яких є одно�
часний вплив на всі патогенетичні ланки розвитку
та прогресування хвороби [5, 7]. Важливими пере�
вагами АГТП є висока клінічна ефективність і від�
сутність побічних ефектів, що дає підстави для їх�
нього широкого практичного застосування при
внутрішніх хворобах, у тому числі органів дихан�
ня, у дорослих і дітей [8, 10].

Лише поодинокі клінічні дослідження присвяче�
но застосуванню АГТП при ХОЗЛ [11], у тому чис�
лі наші попередні роботи [2, 3].

Дослідження засвідчили, що у більшості випадків
АГТП застосовувалися поряд із традиційними спо�
собами лікування запальних захворювань нижніх
дихальних шляхів антибіотиками, бронхолітиками,
фізіотерапевтичними та реабілітаційними мето�
дами [10, 11, 17, 18]. Проведення поєднаної терапії
дало змогу досягти ліпших клінічних результатів, а
в деяких випадках — зменшити дозування токсич�
них медикаментів (наприклад, системних глюко�
кортикостероїдів у разі бронхіальної астми). Лише
в деяких випадках така терапія була альтернатив�
ним методом [2]. Тому залишаються актуальними
питання уточнення показань до альтернативного
застосування АГТП, вироблення оптимальних схем
призначення АГТП у разі стабільного стану пацієн�
та і під час загострення хвороби, а також індивідуа�
лізованого підходу до призначення АГТП залежно
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від початкового стану пацієнтів, передусім від по�
казників імунітету та легеневої вентиляції.

Метою дослідження було встановлення особли�
востей імунологічної реактивності у хворих на
ХОЗЛ, визначення типів імунних порушень та
можливостей їхньої корекції АГТП.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Спостерігали 33 чоловіків, хворих на ХОЗЛ, ві�
ком від 40 до 65 років, які потрапили в пульмоно�
логічне відділення КМКЛ № 3 з нетяжким загос�
тренням. Середній вік становив (52,5 ± 4,5) року.
Діагноз ХОЗЛ встановлювали на підставі даних
клініко�рентгенологічних, лабораторних та фун�
кціональних методів дослідження згідно з наказом
МОЗ України № 499 від 28.10.2003 р. Дослідження
легеневої вентиляції з реєстрацією кривої «потік�
об’єм» форсованого видиху і проведенням бронхо�
дилатаційного тесту здійснювали на апараті
MasterScop (Німеччина). У дослідження не брали
хворих з кровохарканням, гнійним ендобронхітом,
лихоманкою з підвищенням температури тіла по�
над 38 °С, тяжкою легеневою недостатністю з
ОФВ1, меншим 30% від належної величини. Кон�
трольну групу склали 64 практично здорові чолові�
ки віком від 40 до 60 років.

Усіх пацієнтів поділено на 2 клінічні групи залеж�
но від типу імунних порушень та способу лікування.

До І клінічної групи увійшли 19 пацієнтів, які от�
римували 2 АГТП: «Лімфоміозот» сублінгвально по
10 крапель тричі на добу та препарат «Мукоза ком�
позитум» по 2,2 мл внутрішньом’язово тричі на
тиждень. У 6 пацієнтів цієї групи виявили гіперре�
активність імунної системи, і вони увійшли до І�А
підгрупи. У інших 13 пацієнтів виявили переважно
супресорний імунодефіцит з високим імунорегуля�
торним індексом (співвідношення CD4+/CD8+).
Вони увійшли до І�Б підгрупи.

У ІІ клінічну групу ввійшли 14 пацієнтів, які отри�
мували 4 АГТП: «Лімфоміозот» сублінгвально по 10
крапель тричі на добу, «Траумель С» по 2,2 мл
внутрішньом’язово тричі на тиждень, «Ехінацея
композитум С» по 2,2 мл внутрішньом’язово тричі
на тиждень, «Бронхаліс�Хеель» сублінгвально по
1 таблетці тричі на добу. У 11 пацієнтів цієї групи
виявили тотальний клітинний імунодефіцит, а у 3 —
переважно хелперний із низьким імунорегуля�
торним індексом. Підгрупи у цій групі не виділяли
через однорідність імунологічних показників.

Курс лікування АГТП в обох клінічних групах
тривав 14 діб. Крім АГТП, пацієнти (за потребою)
продовжували базисну інгаляційну терапію із зас�
тосуванням іпратропіуму броміду та салметеролу в
тих випадках, коли ці препарати призначали амбу�
латорно перед госпіталізацією. Антибактеріальні
та глюкокортикостероїдні медикаментозні засоби,
у т. ч. інгаляційні, не призначали.

Імунологічне обстеження хворих проводили в
перші 5 діб після госпіталізації, а також після 2�тиж�
невого курсу лікування АГТП. Воно передбачало:

� загальний аналіз крові з визначенням лейкоци�
тарної формули;

� кількісну оцінку Т� та В�ланок імунітету за до�
помогою непрямого імунофлюоресцентного мето�
ду з використанням моноклональних антитіл ви�
робництва ЗАТ «Сорбент» (Москва, Інститут іму�
нології РАМН) проти антигенів лімфоцитів CD3,
CD4, CD8, CD16, CD22 та кінцевим підрахунком на
люмінесцентному мікроскопі 200 клітин кожного
фенотипу (на 1 хворого — 1000 клітин) [9];

� вивчення функціональної активності Т�лімфо�
цитів за допомогою реакції бласттрансформації
(РБТЛ) з ФГА (фірми Welcome Burroughs) морфо�
логічним методом [6];

� вивчення функціональної активності В�лімфоци�
тів за продукцією сироваткових IgG, IgA, IgM [16];

� дослідження субпопуляції активованих Т�лім�
фоцитів [15];

� визначення концентрації циркулюючих
імунних комплексів (ЦІК) середнього розміру в
сироватці крові з використанням ПЕГ�6000 на мік�
роспектрофотометрі «Specol�21» (Німеччина) при
довжині хвилі 450 нм [13];

� вивчення фагоцитарної активності нейтрофілів
за ступенем поглинання часток латексу із обчис�
ленням фагоцитарного індексу (ФІ) Гамбурга та
фагоцитарного числа (ФЧ) Райта [9].

Статистична обробка отриманих результатів ви�
конана на персональному комп’ютері за допомо�
гою стандартного пакета функцій «MS Exсel».

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХНЄ ОБГОВОРЕННЯ

Результати дослідження хворих на ХОЗЛ відоб�
ражені у табл. 1 і 2.

Аналіз висхідних результатів імунологічного дос�
лідження засвідчив, що в усіх хворих спостеріга�
лися значні порушення імунної функції у клітин�
ній та гуморальній ланках.

Спільними для пацієнтів обох груп були пору�
шення у гуморальній ланці імунітету: зниження
рівнів IgG та IgA поряд із збільшенням кількості В�
лімфоцитів (CD22+�лімфоцитів); підвищення кон�
центрації ЦІК середнього розміру у сироватці кро�
ві. Спостерігалася також тенденція до підвищення
рівня IgM у сироватці крові, що, на нашу думку,
свідчить про включення швидкої реакції гумораль�
ного імунітету на патогенний чинник загострення
хвороби. Аналогічні результати отримані нами й у
попередніх дослідженнях [4], вони збігаються з лі�
тературними даними [20]. Помітної різниці вказа�
них показників між досліджуваними клінічними
групами не помічено.

Детальний аналіз початкових показників клітин�
ного імунітету у хворих на ХОЗЛ засвідчив неод�
норідність і різновекторність порушень.

У 6 хворих (18,2%) спостерігалася гіперфун�
кція/гіперреактивність імунної системи зі збіль�
шенням кількості лімфоцитів, субпопуляцій
CD3+�, CD4+�, CD8+�лімфоцитів, активованих
Т�лімфоцитів, а також їхньої проліферативної ак�
тивності. У всіх інших пацієнтів (27 хворих, 81,8%)
спостерігався імунний клітинний дефіцит різної
тяжкості з переважним чи тотальним ураженням
тих чи тих субпопуляцій лімфоцитів. Так, у 13 па�
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цієнтів (39,4%) була недостатність переважно суп�
ресорної функції (кількості CD8+�лімфоцитів) із
високим імунорегуляторним індексом. У 3 пацієн�
тів (9,1%) спостерігали недостатність переважно
хелперної функції (кількості CD4+�лімфоцитів) із
низьким імунорегуляторним індексом, а у 11
(32,4%) — тотальну недостатність клітинного імуні�
тету (зниження кількості лімфоцитів, субпопуля�
цій CD3+�, CD4+�, CD8+�, CD16+�лімфоцитів та
їхньої проліферативної активності).

Отримані результати можна пояснити різним
спрямуванням імунної відповіді залежно від кон�
кретних адаптаційно�пристосувальних можливос�
тей організму в умовах тривалої дії етіологічних
чинників, прогресування бронхіальної обструкції
та персистивного запального процесу у бронхіаль�
ному дереві.

Початкові результати імунологічного досліджен�
ня слугували основою для вибору способу лікуван�
ня ХОЗЛ. Пацієнтам із гіперреактивністю імунної
системи та переважно супресорним імунодефі�
цитом з високим імунорегуляторним індексом піс�
ля визначення чутливості in vitro призначали 2
АГТП — «Лімфоміозот» та «Мукоза композитум».
«Лімфоміозот», за нашими попередніми даними, є
імунологічно активним препаратом з переважною
дією на супресорну субпопуляцію лімфоцитів
(CD8+�лімфоцитів). Препарат «Мукоза компози�
тум» повинен був забезпечити протизапальний та
репараційний ефекти на слизову оболонку бронхі�
ального дерева.

Пацієнтам з тотальним клітинним імунодефі�
цитом, а також з переважно хелперним імунодефі�
цитом та низьким імунорегуляторним індексом
після визначення чутливості in vitro призначали 4
АГТП — «Лімфоміозот», «Траумель С», «Ехінацея
композитум С» та «Бронхаліс�Хеель». Комплекс
цих препаратів повинен був забезпечити позитив�
ну дію на всі субпопуляції лімфоцитів з корекцією
імунодефіциту.

Після проведеного 2�тижневого лікування у хво�
рих обох клінічних груп спостерігалася позитивна
динаміка клінічної симптоматики із зменшенням
задишки та кашлю, поліпшенням загального само�
почуття, відновленням працездатності. Значно по�
ліпшилися показники легеневої вентиляції, тому

деякі хворі відмовилися від інгаляційної базисної
терапії.

Поліпшення імунних показників з нормалізаці�
єю імунорегуляторного індексу спостерігалося в
обох клінічних групах (див. табл. 1 та 2). У підгрупі
І�А значно зменшилися вияви гіперреактивності
імунної системи — статистично вірогідне змен�
шення кількості лімфоцитів, субпопуляцій CD3+�,
CD4+�, CD16+�лімфоцитів, активованих Т�лімфо�
цитів, зменшення проліферативної активності лім�
фоцитів. У підгрупі І�Б поліпшилася функція най�
більш ураженої ланки імунітету — зауважено ста�
тистично вірогідне збільшення кількості субпопу�
ляцій CD8+�лімфоцитів та активованих Т�лімфо�
цитів. У хворих ІІ групи зменшилися вияви клітин�
ного імунодефіциту — спостерігалося статистично
вірогідне збільшення кількості субпопуляцій
CD3+�, CD4+�, CD16+�лімфоцитів у сироватці
крові.

ВИСНОВКИ

1. У хворих на ХОЗЛ спостерігаються значні
імунологічні порушення, спільними рисами яких є
зниження вмісту IgG та IgA, підвищення концен�
трації циркулюючих імунних комплексів серед�
нього розміру, кількості активованих Т�лімфоцитів
у крові на тлі різновекторних порушень клітинно�
го імунітету.

2. Серед порушень клітинного імунітету можна
виділити гіперфункцію/гіперреактивність імунної
системи, тотальний клітинний імунодефіцит, пере�
важно хелперну імунну недостатність та переваж�
но супресорну імунну недостатність.

3. Такі імунологічні порушення є підставою для
проведення диференційованої імунологічної корек�
ції залежно від початкового стану імунної системи.

4. У хворих з гіперреактивністю імунної систе�
ми або виявами переважно супресорного імуноде�
фіциту ефективною є імунокоригувальна терапія
двома препаратами — «Лімфоміозот» та «Мукоза
композитум».

5. У хворих з тотальним клітинним імунодефі�
цитом або переважно хелперним ефективною є
імунокоригувальна терапія чотирма АГТП: «Лім�
фоміозот» + «Траумель С» + «Ехінацея компози�
тум С» + «Бронхаліс�Хеель».
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ТИПЫ ИММУННЫХ НАРУШЕНИЙ И ИХ КОРРЕКЦИЯ 
АНТИГОМОТОКСИЧЕСКИМИ ПРЕПАРАТАМИ У БОЛЬНЫХ 

С ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ
Р.И. Ильницкий, П.Ф. Дудка, Н.Г. Бычкова, М.Р. Ильницкая

Приведены результаты иммунологического обследования 33 больных с хроническим обструктивным заболе�
ванием легких в динамике лечения антигомотоксическими препаратами. Установлено, что общими признака�
ми начальных иммунологических нарушений есть снижение содержимого IgG и IgA, повышение концентра�
ции циркулирующих иммунных комплексов среднего размера в крови на фоне расстройств клеточного им�
мунитета разного направления. Среди последних выделены такие типы нарушений: гиперфункция/гиперре�
активность клеточного звена иммунитета, тотальный клеточный иммунодефицит, преимущественно хелпер�
ная иммунная недостаточность и супрессорная иммунная недостаточность. У больных с гиперреактивностью
иммунной системы или проявлениями преимущественно супрессорного иммунодефицита эффективной ока�
залась иммунокорректирующая терапия двумя препаратами — «Лимфомиозот» и «Мукоза композитум». У
больных с тотальным клеточным иммунодефицитом или преимущественно хелперным иммунодефицитом эф�
фективной была иммунокорректирующая терапия четырьмя АГТП: «Лимфомиозот» + «Траумель С» +
«Эхинацея композитум С» + «Бронхалис�Хеель».

TYPES OF IMMUNE DISTURBANCES AND THEIR CORRECTION WITH ANTIHOMOTOXIC AGENTS 
IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

R.I. Il'initskiy, P.F. Dudka, N.G. Buchkova, M.R. Il'initska
The results have been presented for the immunological investigations of 33 patients with chronic obstructive pul�
monary disease in the dynamics of treatment with antihomotoxic agents. It has been established that the general
signs of primary immunological disturbances were the reduced IgG and IgA levels, increased blood circulating con�
centrations of middle�sized immune complexes against the background of disorders of cellular immunity of various
directions. Among the latter the following types of disorders have been distinguished: hyper�function / hyper�reac�
tivity of the cellular link of immunity, total cellular immune deficiency, predominantly helper immune insufficiency
and suppressive immune insufficiency. Immune�corrective therapy with two agents Lymphomyosot and Mucosa
compositum appeared to be effective for patients with hyper�reactive immune system or predominantly suppressive
immune�deficiency manifestations. Immune�corrective therapy with four antihomotoxic preparations:
Lymphomyosot + Echinacea compositum S  + Traumeel S + Bronchalis�Heel was benefit for patients with total
cellular immune deficiency or predominantly helper immune deficiency.


