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Шляхом�дослідження�36�хворих�на�беших¾�вста-
новили,�що�це�захворювання�с¾проводж¾ється�роз-
вит±ом�вторинно�о�ім¾нодефіцит¾�за�відносним��іпер-
с¾пресорним�типом.�Ви±ористання�¾�±омпле±сній�те-
рапії� та±их� хворих� ім¾нофан¾� (вн¾трішньом’язове
введення�1�мл�0,005�%�розчин¾�1�раз�на�доб¾�протя-
�ом�7�діб)�сприяє�не�тіль±и�с±ороченню�±лінічних�про-
явів�нед¾�и,�але�й�с¾ттєвій�±оре±ції�с¾п¾тніх�ім¾ноло-
�ічних�пор¾шень,�а�та±ож�забезпеч¾є�найбільш�спри-
ятливі� віддалені� рез¾льтати,� дозволяючи� ¾ни±н¾ти
рецидивів� хвороби.

Відомо,� що� бешиха� –� це� захворювання,� я³е
часто� дає� рецидиви,� а� звідси� –� повторні� випад³и
тимчасової� втрати� працездатності.� Лімфостаз,�що
формÀється� при� рецидивах� бешихи,� може� спри-
чинювати� ³осметичні� дефе³ти� (я³що� бешиха� ло-
³алізÀється� на� обличчі)� й� навіть� інвалідизацію
(я³що� формÀється� слоновість� À� разі� ло³алізації

бешихи� на� но�ах).� Уш³одження� на� ш³ірі� внаслі-
до³�бешихи�À�поєднанні�з�лімфостазом� і�місцевим
порÀшенням�³ровообі�À�можÀть�бÀти�воротами�для
прони³нення� �нійної� флори,� подальшо�о� розвит-
³À� місцевих� абсцесів,� фле�мон� або� навіть� �ене-
ралізовано�о� процесÀ� (сепсисÀ).� ТомÀ� особливо-
�о� значення� набÀває� не� тіль³и� своєчасне� розпіз-
навання� цьо�о� захворювання,� але� й� аде³ватне
сÀчасне� лі³Àвання,�що� допома�ає� позбавити� хво-
ро�о� від� Àс³ладнень� та� рецидивів� [1].

Етіотропна� терапія� бешихи� сьо�одні� чіт³о� ре�-
ламентована,� одна³� досі� немає� чіт³их� ре³омен-
дацій� стосовно� ви³ористання� ба�атьох� пато�ене-
тичних� середни³ів,� передÀсім� імÀнотропних� пре-
паратів.� Водночас,� ос³іль³и� бешиха� є
інфе³ційно-алер�ічним� захворюванням,� засобам,
здатним� ³ори�Àвати� наявні� імÀнні� зрÀшення� при
цій� патоло�ії,� очевидно,� належатиме� дÀже� важли-
ва� роль.� А³тÀальність� цьо�о� напрямÀ� À� підвищенні
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SUMMARY.�It�has�been�established�that�in�patients
with�adenovirus�infection�is�marked�a�low�initial�level
of�serum�interferon�(IF)�and�an�essential�decrease�of
the�total�number�of�T-lymphocytes�and�their�activated
forms.�In�three�patients,�receiving�basic�therapy�and
characterizing�by�a�low�level�of�serum�IF,�developed
complications�in�the�form�of�bronchitis�(2�patients)
and� acute� sinusitis� (1� patient).� Laferon� inhalation
usage� influences� positively� on� the� IF-synthetizing
ability� of� leukocytes� and� on� the� immunologic
parameters�of�the�organism.
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ефе³тивності� терапії� хворих� на� бешихÀ� визна-
чається�ще�й� тим,�що� тяж³ість� патоло�ічно�о� про-
цесÀ,� розвито³� Àс³ладнень� або� формÀвання� за-
�розливих� для� життя� станів� та³ож� значною�мірою
зÀмовлені� �либиною� порÀшень� імÀнної� реа³ції
ор�анізмÀ� і� зниженням� йо�о� неспецифічної� рези-
стентності.� До� числа� та³их� порÀшень� належить
зниження� рівня� продÀ³ції� пептидних� �ормонів� Т-
системи�імÀнітетÀ.

Природні��ормони�Т-системи�імÀнітетÀ,�або�ре-
�Àляторні� пептиди� тимÀсÀ,� продÀ³Àються� ³літина-
ми� центрально�о� ор�ана� імÀнітетÀ� –� вилоч³овою
залозою� і� забезпечÀють� �Àморальний� ре�Àлятор-
ний� зв’язо³� центральної� і� периферичної� імÀнної
системи.� ФормÀвання� імÀнодефіцитно�о� станÀ,
спричинено�о� дією� різних� інфе³ційних� а�ентів,
сÀпроводжÀється� порÀшенням� продÀ³ції� тимічних
�ормонів� і� відповідно� розладом� всієї� системи� ³ас-
³адної� ре�Àляції� імÀнітетÀ.� У� зв’яз³À� з�цим�ви³ори-
стання� препаратів,�що�містять� е³стра³ти� т³анини
тимÀсÀ�або�тимічні��ормони,�базÀється�на�принципі
замісної� терапії.

Зараз� на³опичений� досить� ба�атий� досвід
³лінічно�о� ви³ористання� та³их� ³ласичних� імÀно-
³ори�Àвальних� пептидних� препаратів,� я³� та³тивін,
тималін,�тимоптин�та�ін.,�я³і�широ³о�застосовÀють-
ся� À� ³омпле³сній� терапії� інфе³ційних� хворих� із� сÀ-
пÀтніми� порÀшеннями� імÀнної� системи� ор�анізмÀ.
В³азані� лі³арсь³і� препарати� належать� до� засобів
неспецифічної� імÀнотерапії,� а� їх� дія� заснована� на
здатності� відновлювати� ті� або� інші� порÀшені� по-
³азни³и� ³літинно�о� і� �Àморально�о� імÀнітетÀ.� Ра-
зом� з� цим� подальше� вдос³оналення� засобів� па-
то�енетичної� та� імÀно³ори�Àвальної� терапії� вима-
�ає� створення� препаратів� ново�о� по³оління,� що
володіють� вищою� імÀнофарма³оло�ічною� потен-
цією� і�широтою�спе³трÀ�дії� відносно� інших� систем
захистÀ� ор�анізмÀ� та� іна³тивації� ендо�енних� по-
ш³оджÀвальних� фа³торів.

Про�рес� À� �алÀзі� імÀнотропних� лі³арсь³их� за-
собів� (ІТЛЗ)� тимічно�о� походження� йшов� по� лінії
створення� препаратів� 2-�о� і� 3-�о� по³оління,�що� є
синтетичними� анало�ами� природних� �ормонів� ти-
мÀсÀ:� альфа-1-тимозинÀ� і� тимопоетинÀ� або�фра�-
ментів� цих� �ормонів,� що� володіють� біоло�ічною
а³тивністю.� Останній� напрямо³� виявився� найпро-
дÀ³тивнішим,� особливо� відносно� тимопоетинÀ.� На
основі� одно�о� з� а³тивних�фра�ментів,� я³ий� в³лю-
чав� аміно³ислотні� залиш³и� 32-36-тимопоетинÀ,
створений� препарат� імÀнофан� [2],�що� є� синтетич-
ним� �е³сапептидом,� анало�ом� ділян³и� 32-36-ти-
мопоетинÀ.

Вивчення�механізмÀ�дії� по³азало,�що� імÀнофан:
•� відновлює� продÀ³цію� тимічно�о� �ормонÀ� ти-

мÀлінÀ� (À� тиме³томованих� мишей� –� до� значень,
хара³терних� для� нормальних� тварин);

•� посилює� в� дослідах� in� vitro� і� in� vivo� вироб-
лення� ІЛ-2� лімфоцитами,� стимÀльованими� Т-міто-
�енами;

•� має� імÀномодÀлювальнÀ� дію� на� продÀ³цію
фа³торÀ� не³розÀ� пÀхлин,� тобто� підвищÀє� знижене
і� знижÀє� підвищене� йо�о� Àтворення;

•�стимÀлює�in�vitro�Àтворення�IgG,�IgA,�IgM,�при-
чомÀ� стимÀляція� синтезÀ� IgA� відбÀвається� в� ³Àль-
тÀрі� лімфоцитів,� отриманих� від� хворих� на� селе³-
тивний� IgA-дефіцит;

•� при�нічÀє� in� vitro� Àтворення� IgE� в� ³ÀльтÀрах
лімфоцитів,� отриманих� з� периферичної� ³рові� хво-
рих� з� алер�іями;

•� володіє� ад’ювантним� ефе³том,� що� вияв-
ляється� в� підвищенні� імÀно�енності� ва³цин� проти
³ліщово�о� енцефалітÀ� і� �епатитÀ� А.

При� проведенні� ³лінічних� випробÀвань� імÀно-
фан� по³азав� себе� висо³о� ефе³тивним� засобом� À
плані� відновлення� порÀшеної� імÀноло�ічної� реа³-
тивності� при� хронічних� ба³терійних� і� вірÀсних
інфе³ціях,� хірÀр�ічних� інфе³ціях,� он³оло�ічних
захворюваннях� [2,� 3].

Важливо,�що� імÀно³ори�Àвальна� дія� імÀнофа-
нÀ� не� вима�ає� продÀ³ції� проста�ландинів,� а� йо�о
вплив� реалізÀється� альтернативним� способом,�що
дозволяє� Àни³нÀти� явища� виражено�о� за�острен-
ня� з� бо³À� во�нища� запалення� і� ре³омендÀвати
імÀнофан� поряд� із� протизапальними� препарата-
ми� нестероїдно�о� рядÀ� [3].

Метою� роботи� бÀло� підвищити� ефе³тивність
лі³Àвання� хворих� на� бешихÀ� шляхом� в³лючення
до� за�альноприйнятої� схеми� зазначено�о� ново�о
імÀномодÀлювально�о� препаратÀ� –� імÀнофанÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

У�дослідження�бÀло�в³лючено�36�хворих�(15�чолові³ів�і

21�жін³а)�на�еритематознÀ�формÀ�бешихи�середньо�о�стÀпеня

тяж³ості.�Ві³�хворих�³оливався�від�42�до�64�ро³ів.�20�осіб,�я³і

на�фоні�традиційно�о�лі³Àвання�1�раз�на�добÀ�протя�ом�7�діб

внÀтрішньом’язово� отримÀвали� по� 1�мл� 0,005�%� розчинÀ

імÀнофанÀ� (виробництво�НВП� «Бионо³с»,� Росія),� с³лали

I� (досліднÀ)� �рÀпÀ.� До� II� (³онтрольної)� �рÀпи� Àвійшли� 16

пацієнтів,� я³им� проводили� тіль³и� за�альноприйнятÀ� етіо-

тропнÀ�(препарати�пеніциліново�о�рядÀ�À�середньотерапев-

тичних�дозах)�та�пато�енетичнÀ�терапію�(дезінто³си³аційні

середни³и,�деза�ре�анти,�нестероїдні�протизапальні,�анти-

�істамінні�та�вітамінні�препарати).�БÀдь-я³о�о�місцево�о�лі³À-
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вання�хворим�не�призначали.

ГрÀпи�бÀли�рандомізовані�за�статтю,�ві³ом,�³лінічними

хара³теристи³ами.�Діа�ности³À�здійснювали�на�підставі�тра-

диційних�за�ально³лінічних�і�лабораторних�методів�дослід-

ження.

У�більшості�хворих�дослідної�(55,0�%)�і�³онтрольної��рÀ-

пи�(56,3�%)�бешиха�бÀла�первинною.�В�1/3�пацієнтів�порівню-

ваних��рÀп�захворювання�бÀло�рецидивним,�причомÀ�хво-

рих�з�рецидивами�бÀло�на�3,7�%�більше�в�³онтрольній��рÀпі.

Найрідше� відзначалися� повторні� випад³и� захворювання

(10,0�і�12,5�%�відповідно).

Усім�пацієнтам�здійснювали�імÀноло�ічне�дослідження.

З�цією�метою�À�³рові�хворих�визначали:�³іль³ість�лізоцимÀ

тÀрбодиметричним�способом�з�Micrococcus�lysodeicticus�за

методом�Х.Я.�Гранта�і�співавторів�[4],�цир³Àлюючих�імÀнних

³омпле³сів�(ЦІК)�[5];�вміст�імÀно�лобÀлінів�³ласів�A,�M,�G�–

біохімічним�методом�за�Badin,�Konsselet�À�модифі³ації�Е.Г.

Лорен³о�і�Н.П.�Кравчен³о;�Т-�(розет³оÀтворюючі�³літини�з�ерит-

роцитами�барана,�або�Е-РУК),�В-�(³літини�з�приєднанням

³омпле³сÀ�зимозан-³омплемент),�D-�(з�приєднанням�обох

інди³аторів)�³літин�–�методом�³омбіновано�о�розет³оÀтво-

рення�за�Mendes�et�al.�(1974)�[6]�À�модифі³ації�Т.І.�Гришиної�та

І.С.�Мюллера�(1978),�сÀбпопÀляцій�теофілін-модÀльованих

Е-РУК�(хелперів,�сÀпресорів)�–�за�S.�Limatibul�et�al.�(1978).

Усі�цифрові�по³азни³и�оцінювали�з�ÀрахÀванням�по³аз-

ни³ів�30�здорових�донорів�й�обробляли�статистично.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� резÀльтаті� досліджень� бÀло� встановлено,�що
в� обох� спостережÀваних� �рÀпах� бÀли� фонові� та
сприяючі�бешисі�захворювання�(À�80,0�і�87,5�%�осіб
I� і� II� �рÀпи�відповідно),�À�числі�останніх�найчастіше
фі�ÀрÀвали� мі³ози� стоп� і� ні�тів,� а� та³ож� хронічна
венозна� недостатність.� Найчастіше� розвито³� за-
пально�о� процесÀ� (55,0� і� 68,8�%)� розвивався� на
ш³ірних� по³ривах� ні�.� Рідше� ло³алізацією� запаль-
но�о� во�нища� бÀли�ш³ірні� по³риви� обличчя� (35,0
і�25,0�%)� і��рÀдей�(10,0� і�6,2�%).

Після� проведено�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� позитив-
на� динамі³а� спостері�алася� в� обох� �рÀпах
пацієнтів,� але� найзначнішою� вона� бÀла� À� �рÀпі,
³отра� отримÀвала,� ³рім� стандартної� терапії,�ще� й
імÀнофан.

У� процесі� лі³Àвання� в� пацієнтів� досліджÀваної
�рÀпи� відзначене� зниження� за�альної� температÀ-
ри� тіла� до� нормальних� по³азни³ів� вже� на� 3-4-À
добÀ,� тоді� я³� À� ³онтрольній� �рÀпі� до�цьо�о�дня�ще
відзначалася� сÀбфебрильна� температÀрна� реа³-
ція�–�(37,4±0,6)�°С.�На�5-À�добÀ�захворювання�тем-
ператÀра� тіла� дося�ала� нормальних� по³азни³ів� À
пацієнтів� обох� порівнюваних� �рÀп.� Темп� зни³нен-

ня� симптомів� інто³си³ації� ³орелював� з� динамі³ою
зниження� температÀри,� при� нормалізації� я³ої,� я³
правило,� зни³али� й� за�альното³сичні� прояви� за-
хворювання.� Проте� À� хворих,� я³і� отримÀвали� імÀ-
нофан,�на�2-3�дні�раніше�зни³али�ло³альні� ³лінічні
симптоми:� значно� зменшилися� набря³� і� �іперемія
т³анин� À� ділянці� Àражень,� зни³ав� ре�іональний
лімфаденіт� і� лімфан�оїт.

У� �остромÀ� періоді� хвороби� виявлено� значні
зміни� по³азни³ів� імÀно�рами� (табл.� 1).� За�альна
³іль³ість� Т-лімфоцитів� і� Т-хелперів� бÀла� знижена
(P<0,05-0,01),� а� от� рівень� Т-сÀпресорів� достовір-
но� зростав,� дося�аючи� À� представни³ів� I� �рÀпи
рівня�(22,60±2,13)�%,�а�II�–�(21,85±2,42)�%,�À�нормі
–� (14,60±0,80)�%� (Р<0,05).�Це�свідчить�про�розви-
то³� при� бешисі� вторинно�о� імÀнодефіцитно�о� ста-
нÀ� за� відносним� �іперсÀпресорним� типом.

Відзначена� затрим³а� і� порÀшення� в� диферен-
ціюванні� лімфоцитів.� Та³,� частота� виявлення� нÀ-
льових� і�неповних�Т-³літин�À�хворих�обох��рÀп�сÀт-
тєво� перевищÀвала� значення� здорових� осіб
(Р<0,01-0,05).�Одна³� знизився� рівень� сÀбпопÀляції
«а³тивних»�Т-³літин�(P<0,05),�що�свідчить�про�змінÀ
фÀн³ціональної� а³тивності� лімфоцитів� на� почат³À
імÀнної� відповіді.

Кіль³ість� D-³літин,� за�ально�о� IgA,� лізоцимÀ� і
середні� по³азни³и� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ
(ІРІ)� À� зазначений� період� сÀттєво� не� змінювалися.
Рівень�В-³літин� в� Àсіх� хворих� бÀв� істотно�меншим
(P<0,05).� ІРІ� ³оливався� від� 1,72� до� 2,70,� дорівню-
ючи�в�середньомÀ�À�пацієнтів�I��рÀпи�2,27±0,33,�а�II
–�2,06±0,44.

У� період� ранньої� ре³онвалесценції� (10-14-а
доба� хвороби)� À� представни³ів� I� �рÀпи� нормалізÀ-
валися� значення� Àсіх� досліджÀваних� по³азни³ів
³літинно�о� і� �Àморально�о� імÀнітетÀ.

Одна³� À� ре³онвалесцентів� II� �рÀпи,� я³і� отримÀ-
вали� тіль³и� традиційне� лі³Àвання,� вміст� нÀльових
лімфоцитів� ÀтримÀвався� на� рівні� (37,05±3,22)�%
сÀттєво� перевищÀючи� нормÀ� –� (20,40±1,60)�%
(Р<0,05).�Рівень�Т-сÀпресорів�À�представни³ів�³он-
трольної� �рÀпи� та³ож� залишався� істотно� підвище-
ним� навіть� на� 10-14-À� добÀ� хвороби� –
(18,70±1,82)�%� (Р<0,05).

Важливо,� що� при� традиційній� терапії� хворих
на� бешихÀ� без� ви³ористання� імÀнофанÀ� À� період
ранньої� ре³онвалесценції� ³онцентрація� Т� за�аль-
них,�Т�«а³тивних»�лімфоцитів,�Т-хелперів�і�В-³літин,
хоч� і� мала� тенденцію� до� зростання,� одна³� не� до-
ся�ала� рівня� здорових� осіб� (Р<0,05).

Змін� рівня� IgA� в� Àсіх� ре³онвалесцентів� не� ви-
явили,� а� вміст� IgM� та� IgG� бÀв� помірно� підвище-
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ним,� причомÀ� в� ре³онвалесцентів� II� �рÀпи� рівень
IgM� залишався� та³им� протя�ом� Àсієї� хвороби
(P<0,01).�Ос³іль³и� IgМ� є� основою� первинної� імÀн-
ної� відповіді� і� захищеності� від� ба³терійних
інфе³цій,� то� їх� �іперпродÀ³Àвання� при� бешисі� є
за³ономірним.

Зростання� рівня� IgG� очевидно� пов’язане� з
безпосереднім� їх� фÀн³ціональним� призначенням
я³� �оловних� ви³онавців� антито³сично�о� імÀнітетÀ,
що�має� сÀттєве� значення� при� бешисі.

Важливо,�що�À��остромÀ�періоді�вміст�ЦІК�знач-
но�перевищÀвав�рівень� їх� À� здорових� осіб� (Р<0,01-
0,001).� У� період� ре³онвалесценції� середня� ³онцен-
трація� їх�знижÀвалась,�одна³�À�представни³ів� II��рÀ-
пи� та³� і� не� наблизилась� до� нормальних� значень.

Вміст� лізоцимÀ�мав� тенденцію� до� зменшення,
одна³� достовірних� змін� цей� параметр� не� зазнав.

Відта³,�можна�припÀстити,�що�відзначені�особ-
ливості� імÀнно�о�статÀсÀ� хворих�на�бешихÀ�зÀмов-
лені� не� тіль³и� прони³ненням� інфе³ційно�о� а�ен-
та,� але� й� є� резÀльтатом� йо�о� �либо³о�о� імÀномо-
дÀлювально�о� ефе³тÀ.

У� свою� чер�À,� в³лючення� до� ³омпле³сної� те-
рапії� хворих� на� бешихÀ� імÀнофанÀ� сприяє� не
тіль³и� с³ороченню� ³лінічних� проявів� хвороби,� але
й�сÀттєвій�³оре³ції�сÀпÀтніх�імÀноло�ічних�порÀшень.

Відомо,�що� дія� імÀнофанÀ� починає� розвивати-
ся�через�2-3��од� (швид³а�фаза)� і� триває�до�4�міс.
(середня� та� повільна� фази).� Протя�ом� швид³ої
фази� проявляється� передÀсім� дето³си³аційний
ефе³т� препаратÀ� –� підсилюється� антио³сидантний
захист� ор�анізмÀ�шляхом� стимÀляції� продÀ³ції� це-

рÀлоплазмінÀ� та� ла³тоферинÀ,� підвищення� а³тив-
ності� ³аталази.� У� ба�атьох� дослідженнях� бÀло� до-
ведено,�що� імÀнофан� нормалізÀє� пере³исне� о³ис-
лення� ліпідів,� при�нічÀє� розпад� фосфоліпідів
³літинної� мембрани� й� синтез� арахідонової� ³исло-
ти� з� подальшим� зниженням� рівня� холестеринÀ
³рові� та� продÀ³ції� медіаторів� запалення� [2,� 3].

Протя�ом� середньої� фази,� я³а� починається
через� 2-3� доби� і� триває� до� 7-10� діб,� відбÀвається
посилення� реа³цій�фа�оцитозÀ.� Повільна�фаза� дії
препаратÀ� поля�ає� в� нормалізації� основних� по-
³азни³ів� ³літинно�о� та� �Àморально�о� імÀнітетÀ:
відновленні� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ,
збільшенні� продÀ³ції� специфічних� антитіл� тощо.

Вплив� імÀнофанÀ�на�продÀ³цію�специфічних�про-
тивірÀсних� та�антиба³терійних�антитіл�е³вівалентний
дії�лі³Àвальних�ва³цин.�Проте,�на�відмінÀ�від�останніх,
імÀнофан�сÀттєво�не�впливає�на�продÀ³цію�реа�іно-
вих� антитіл� (імÀно�лобÀлінів)� ³ласÀ� IgE� та� не� підси-
лює�реа³цію� �іперчÀтливості� не�айно�о� типÀ.

Дія� імÀнофанÀ� не� залежить� від� продÀ³ції� про-
ста�ландинÀ�Е2,�томÀ�допÀс³ається�в�разі�необхід-
ності� призначати� препарат� À� ³омбінації� з� проти-
запальними� засобами� я³� стероїдно�о,� та³� і� несте-
роїдно�о� рядÀ.

Проведене�дослідження�є�проміжним�етапом�À�ви-
вченні�цієї�проблеми.�Нині�продовжÀється�набір�³лінічно-
�о�матеріалÀ.�Одна³�вже�сьо�одні�можна�стверджÀвати,
що�й�віддалені�резÀльтати�бÀли�сприятливішими�саме
À�дослідній��рÀпі�хворих,�ос³іль³и�протя�ом�1-1,5�ро³À
після�ви³ористання�імÀнофанÀ�в�жодно�о�з�цих�пацієнтів
не�спостері�али�випад³ів�повторної�чи�рецидивної�бе-

Таблиця�1

Динамі³а�по³азни³ів�імÀнно�о�статÀсÀ�хворих�на�бешихÀ�(M±m)

ГрÀпа�хворих�
I�(традиційне�лі³Àвання�+�імÀнофан),�

n=20�
II�(тіль³и�традиційне�лі³Àвання),�

n=16�
По³азни³�

Контроль�
(здорові�особи),�

n=30�
�острий�період� ре³онвалесценція� �острий�період� ре³онвалесценція�

Лімфоцити,�%� � � � � �
0� 20,40±1,60� 40,00±2,10*� 24,54±2,73**� 43,50±2,50*� 37,05±3,22*�
Т�за�альні� 53,70±1,40� 47,00±3,30� 50,30±2,18� 45,20±3,75*� 47,93±2,47*�
Т�неповні� 13,10±1,10� 19,00±2,30*� 16,33±2,27� 21,37±2,19*� 18,18±2,35�
Т�« а³тивні» � 24,30±0,50� 18,30±1,63*� 22,22±1,84� 17,11±1,33*� 20,52±1,75*,**�
хелпери� 39,10±2,40� 27,60±6,10*� 31,08±3,50� 26,55±5,40*� 28,33±4,72*�
сÀпресори� 14,60±0,80� 22,60±2,13*� 15,90±1,80**� 21,85±2,42*� 18,70±1,82*�
D� 2,20±0,20� 1,79±0,38� 1,50±0,52� 1,53±0,42� 1,88±0,39�
В� 12,80±1,20� 7,10±1,60*� 10,33±1,21� 8,00±1,50*� 9,24±1,31*�

IgA,��/л� 1,05±0,05� 0,79±0,16� 0,99±0,27� 0,68±0,21� 1,02±0,10�
IgM,��/л� 2,24±0,06� 3,88±0,27*� 3,17±0,72� 3,14±0,40*� 3,28±0,44*�
IgG,��/л� 3,36±0,13� 4,54±0,48*� 3,81±0,62� 5,17±0,47*� 3,56±0,74�
ЦІК,�од.� 56,3±2,1� 118,0±26,6*� 77,1±19,3� 123,3±29,0*� 99,6±21,4*�
Лізоцим,�м�/л� 3,25±0,78� 2,19±0,51� 2,26±0,39� 2,27±0,38� 2,29±0,33�

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðí³ñòü â³äíîñíî ïîêàçíèê³â ó çäîðîâèõ îñ³á (P<0,05-0,001); ** – äî äàíèõ ó ãîñòðèé ïåð³îä.
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шихи.�У�той�же�час,�2�представни³и�³онтрольної��рÀпи,
я³і� лі³Àвалися�без� ви³ористання�цьо�о�препаратÀ,� À
цей� проміжо³� часÀ� бÀли� �оспіталізовані� повторно� À
зв’яз³À�з�розвит³ом�рецидивів�бешихи.

Та³им� чином,� наше� спостереження� дозволяє
стверджÀвати,� що� ви³ористання� імÀнофанÀ� дає
сÀттєвий� позитивний� терапевтичний� та� імÀномо-
дÀлювальний� ефе³ти� при� бешисі,� а� та³ож� забез-
печÀє� найбільш� сприятливі� віддалені� резÀльтати.

Насам³інець� зазначимо,�що� наявність� сьо�одні
досить�вели³о�о�числа�ІТЛЗ�не�повинна�ля³ати�пра³-
ти³Àючих�лі³арів.� ІмÀнна�система�с³ладається�з�рядÀ
тісно� пов’язаних� À�фÀн³ціональномÀ� плані� ³омпо-
нентів,� завдання�я³их�поля�ає�в�елімінації� з�ор�аніз-
мÀ� чÀжорідних�речовин� анти�енної� природи.� У� ³ож-
но�о� з� ³омпонентів� цієї� системи�можÀть� бÀти� свої
відносно�специфічні� а�енти,�що�модÀлюють�рівень� їх
а³тивності.�У�той�же�час�слід�пам’ятати,�що�імÀнна�си-
стема�працює�за�принципом�системи�мобілів�[7]:�а³-
тивація� одно�о� з� її� ³омпонентів� за�допомо�ою� ІТЛЗ
веде�до� а³тивації� інших� Àчасни³ів� системи,� внаслі-
до³�чо�о�і�забезпечÀється�позитивний�³лінічний�ефе³т
при� ви³ористанні� цих� препаратів.

Я³�відомо,�основною�сферою�ви³ористання� ІТЛЗ
є�вторинні� імÀнодефіцити,�при�я³их� інфе³ційні�а�енти
віді�рають�сÀттєвÀ�роль�À�розвит³À�захворювання.�ТомÀ
в�більшості�випад³ів�для�лі³Àвання�цих� імÀнодефіцитів
застосовÀються�антиба³терійні,�проти�риб³ові�й�про-
тивірÀсні�препарати.�Вини³ає�запитання,�я³� і� я³і� ІТЛЗ
найдоцільніше� застосовÀвати� в� цих� випад³ах?� ТÀт
доречно�на�адати,�що�зрештою�за�ибель�більшості�я³
поза³літинних,� та³� і� внÀтрішньо³літинних� мі³робів
відбÀвається� À�фа�оцитарних� ³літинах:� нейтрофілах
або�ма³рофа�ах.�ТомÀ�при�лі³Àванні�інфе³ційно�о�³ом-
понентÀ� імÀнодефіцитÀ�доцільно� ви³ористовÀвати� ті
ІТЛЗ,� я³і� посилюють�фÀн³ціональнÀ�а³тивність�фа�о-
цитів.�До�них�належать�пра³тично�всі�основні�сÀчасні
препарати:� лі³опід,� мієлопід,� поліо³сидоній� та� ін.
Найбільш�доцільно� при� лі³Àванні� інфе³ційно�о� ³ом-
понентÀ� імÀнодефіцитÀ�призначати� ІТЛЗ�одночасно�з
антибіоти³ами.�При� ³омпле³сномÀ�ви³ористанні� ан-
тибіоти³а� і� ІТЛЗ�збÀдни³�зазнає�подвійно�о�ÀдарÀ:�ан-
тибіоти³�сÀттєво�при�нічÀє�фÀн³ціональнÀ�а³тивність
збÀдни³а� і�робить�йо�о�більш�чÀтливим�до�³ілерно�о
ефе³тÀ�фа�оцитÀ,�а�ІТЛЗ�сÀттєво�стимÀлює�фÀн³ціональ-
нÀ�а³тивність�фа�оцитÀ,�підвищÀючи�йо�о�здатність�по-
�линати� і� вбивати�збÀдни³а.

Відта³,� �оловним� принципом� ви³ористання
ІТЛЗ� при� лі³Àванні� інфе³ційно�о� ³омпонентÀ� імÀ-
нодефіцитÀ� є� йо�о� одночасне� призначення� з� ан-
тиба³терійними� засобами,� що� значно� підвищÀє
³лінічний� ефе³т.

Âèñíîâêè

1.� При� бешисі� розвивається� вторинний� імÀно-
дефіцит� за� відносним� �іперсÀпресорним� типом,
зÀмовлений� значним� зниженням� за�альної
³іль³ості� «а³тивних»� Т-³літин� і� Т-хелперів,� а� та³ож
зростанням� числа� Т-сÀпресорів,� нÀльових� і� непов-
них� Т-лімфоцитів.

2.� Відзначені� за³ономірності� імÀнно�о� статÀсÀ
хворих� в³азÀють� на� формÀвання� в� ході� розвит³À
бешихи� імÀнно�о� дисбалансÀ,� що� є,� очевидно,
важливим� пато�енетичним� чинни³ом� при� цій� па-
толо�ії.

3.� Ви³ористання� À� ³омпле³сній� терапії� хворих
на� бешихÀ� імÀнофанÀ� (внÀтрішньом’язове� введен-
ня�1�мл�0,005�%�розчинÀ�1�раз�на�добÀ�протя�ом�7
діб)� сприяє� не� тіль³и� с³ороченню� ³лінічних� про-
явів� хвороби,� але� й� сÀттєвій� ³оре³ції� сÀпÀтніх� імÀ-
ноло�ічних� порÀшень,� а� та³ож� забезпечÀє
найбільш� сприятливі� віддалені� резÀльтати,� дозво-
ляючи� Àни³нÀти� рецидивів� хвороби.
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S.V. Doroshenko, Yu.V. Medun

SUMMARY.�Research�36�patients�with�erysipelas�set
that�accompanied� this�disease�by�development�of
secondary� immunodeficit� after� a� relative

hypersuppressive�type.�The�use�in�complex�therapy
of� such� disease� of� imunofan� (intramuscularly
introduction�1�ml�0,005�%�solution�1�time�per�a�day
during�7�days)� is�assists� in�not�only�shortening�of
clinical� displays� of� disease� but� also� substantial
correction�of�concomitant�immunological�violations,
and�also�provides�the�most�favorable�distant�results,
allowing�to�avoid�the�recidivism�of�disease.
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Частота�неспецифічних�ле�еневих�захворювань
¾�за�альній�стр¾±т¾рі�хворих�обласно�о�протит¾бер-
±¾льозно�о� стаціонар¾� становить� в� середньом¾
35,6�%.�Це�з¾мовлено,�перед¾сім,�тр¾днощами�діа�-
ности±и,�неповноцінним�обстеженням�і�помил±ами
лі±арів�на�до�оспітальном¾�етапі.

ТÀбер³Àльоз� –� соціально-е³ономічна� проблема,
я³À� не�можна�подолати�лише�силами�охорони� здо-
ров’я.�Боротьба�з�тÀбер³Àльозом�вима�ає�співробіт-
ництва� ÀрядÀ� і� сÀспільства� в� ціломÀ.� Значне� зрос-
тання� рівня� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз� остан-
німи� ро³ами� призвело� до� почастішання� тяж³их
поширених� дестрÀ³тивних�форм� тÀбер³ÀльозÀ,� я³і
рід³о� спостері�алися� в� останні� десятиріччя� [1].

СÀчасний� патоморфоз,� недостатні� знання� ле-
�еневої�патоло�ії� терапевтами� і�фтизіатрами,�а� та-
³ож� недови³ористання� сÀчасних�широ³одостÀпних
і�ефе³тивних�методів�обстеження�є�основною�при-
чиною� частої� �оспіталізації� непрофільних� хворих
À�протитÀбер³Àльозні�стаціонари�[2].�Проте�слід�па-
м’ятати,� що� в� діа�ностичномÀ� Àдос³оналенні� ве-
ли³е� значення� має� і� само³ритичне� ставлення� до
своїх�помило³� та� їх�детальний�аналіз.�Все�це�спо-
нÀ³ало� нас� вивчити� частотÀ,� стрÀ³тÀрÀ� ле�еневої
патоло�ії� À� хворих,� я³і� перебÀвали� в� протитÀбер-
³ÀльозномÀ� стаціонарі� за� останні� ро³и,� і� допÀщені
лі³арями� помил³и� на� до�оспітальномÀ� етапі.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовано�історії�пацієнтів,�я³і�перебÀвали�на�ста-

ціонарномÀ�обстеженні�та�лі³Àванні�в�обласномÀ�протитÀ-

бер³ÀльозномÀ�диспансері�з�1997�по�2004�рр.

Із�за�альної�³іль³ості�хворих�на�а³тивні�форми�тÀбер³À-

льозÀ�ле�ень�страждали�55,2�%�пацієнтів,�залиш³ові�зміни

після�перенесено�о�тÀбер³ÀльозÀ�³онстатовані�À�9,2�%�осіб�і

різні�нетÀбер³Àльозні�захворювання�ле�ень�–�À�35,6�%�хворих.

Серед�пацієнтів�з�неспецифічною�патоло�ією�ле�ень�пере-

важали�особи�чоловічої�статі�(72,3�%),�ві³ом�понад�50�ро³ів

(60,3�%)�і�меш³анці�сільсь³ої�місцевості�(64,4�%).

РезÀльтати�сÀмарних�даних�за�1997-2000�і�2001-2004�рр.

порівнювали�між�собою�з�вирахÀванням�по³азни³а�достовірності.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РезÀльтати� аналізÀ� по³азали,�що� за� перші� чо-
тири� ро³и� (1997-2000)� відсото³� неспецифічних
захворювань� À� протитÀбер³ÀльозномÀ� стаціонарі,
передÀсім� À� диференціально-діа�ностичномÀ
відділенні,� становив� 34,6�%,� а� в� настÀпні� (2001-
2004� рр.)� –� 36,4�%� (Р<0,05).�Це� значний� відсото³
�оспіталізації� непрофільних� хворих� À� протитÀбер-
³Àльозний� стаціонар,�що,� з� одно�о� бо³À,� зÀмовле-
но� сÀчасним� патоморфозом� ле�еневих� захворю-
вань,�атиповим� їх�перебі�ом,�а�з� іншо�о�–�незадо-
вільними� знаннями� ле�еневої� патоло�ії� лі³арями


