
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. Журнал імені Л. Я. Ковальчука. 2022. № 4 5

УДК 616-002.365:571.27:615.37
DOI 10.11603/2414-4533.2022.4.13601

©Л. А. ВАСИЛЕВСЬКА, С. Д. ШАПОВАЛ, Л. Л. ВОРОНЦОВА

Державний заклад “Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України”

Патогенетичне обґрунтування імунокорекції у хворих на бешихове 
запалення залежно від форми та особливостей перебігу захворювання

Мета роботи: вивчення стану клітинної ланки імунної системи у хворих із різними формами та перебігом бешихи з подальшим 
обґрунтуванням призначення імуномодуляторів.
Матеріали і методи. Обстежено 130 пацієнтів із бешиховим запаленням обличчя, верхніх та нижніх кінцівок. Для оцінки імунно-
го статусу проводили визначення субпопуляцій лімфоцитів із використанням моноклональних антитіл до антигенів СД3

+ (Т-лім-
фоцити), СД4

+ (Т-хелпери), СД8
+ (Т-супресори), СД16

+ (клітини-кілери), СД22
+ (зрілі В-лімфоцити), а також розраховували іму-

норегуляторний індекс (ІРІ) СД4
+ / СД8

+. Визначення проводили реагентами фірми “Гранум” (Харків). Для виявлення порушень 
імунної системи використовували універсальний метод оцінки імунних розладів, розроблений професором Земсковим А. М. 
(1996).
Результати досліджень та їх обговорення. В результаті проведеного дослідження встановлено, що всі форми первинної та ре-
цидивуючої бешихи (виняток становить бульозна форма) перебігали на тлі вторинного імунодефіциту. Ступінь імунних розладів 
змінювався залежно від тяжкості перебігу захворювання. Первинному бешиховому запаленню з еритематозною і бульозною фор-
мами характерний І ступінь імунних розладів, тоді як первинному бешиховому запаленню, ускладненому сепсисом та флегмо-
нозно-некротичною формою при первинному та рецидивуючому перебігу – ІІ ступінь, а рецидивуючому перебігу, ускладненому 
сепсисом, ІІІ ступінь імунних розладів.
Хворі з бешиховим запаленням всіх форм, що перебігають на тлі вторинного імунодефіциту при I ступені імунних розладів 
(що, вочевидь, є транзиторним станом), не потребують корекції імуномодуляторами, водночас хворі з II і III ступенем імунних 
розладів, імунологічно компроментовані, потребують обовʼязкового призначення імуномодуляторів (як біологічного, так і син-
тетичного походження).
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Проблема захворювано-
сті на бешиху, незважаючи на досягнуті успіхи, як 
і раніше залишається актуальною, зустрічається в 
15–20 випадках на 10000 дорослого населення [2, 
3]. Висока поширеність захворювання в популяці-
ях, тенденція до формування рецидивуючого пе-
ребігу, після першого епізоду захворювання (у 25 
– 50 % випадків), поява трофічних виразок, розви-
ток гнійно-запальних процесів (у 19 % випадків) 
тощо призводить до інвалідизації, з подальшою 
втратою працездатності [6, 7, 9].

Відомо, що патогенез бешихи багатогранний і 
в умовах ранового процесу відбувається не тільки 
порушення клітинної та морфологічної архітекто-
ніки шарів шкіри, а й головне – дисбаланс регу-
ляторних систем організму, особливо, складного 
комплексу імунологічних реакцій, учасниками 
яких, поряд з іншими клітинами, є лімфоцити та 
гранулоцити крові [1, 4].

Число робіт, присвячених вивченню стану 
імунної системи загалом та її окремих ланок при 
бешисі, не значне. При аналізі літературних дже-
рел привертає увагу, що практично у всіх роботах 
використовуються різні класифікації захворю-
вання, що унеможливлює зіставлення між собою 
отриманих результатів. [8, 12].

Багато авторів вказує на провідну роль у пато-
генезі бешихи неадекватної імунної відповідь, що 
розвивається при інвазії В-гемолітичного стрек-
токока [11, 13], але при цьому не акцентується, в 
якій саме ланці імунної системи відбуваються най-
більш виражені порушення, ступінь виразності та 
їх вплив на подальший перебіг захворювання.

Результати лікування бешихи на сьогодні за-
лишаються незадовільними, незважаючи на те, що 
поряд із традиційною протизапальною терапією 
використовується модифікована, основу якої скла-
дають препарати, що мають імунотропні властиво-
сті, з різними механізмами дії, що, мабуть, вказує 
на недостатньо вивчений патогенез захворювання.

Дослідження імунного статусу з виявленням 
найбільш уразливих ланок та поглибленим їх ви-
вченням дозволило б призначати патогенетично 
обґрунтовану імунокорекцію та передбачати май-
бутні ускладнення захворювання.

З огляду на вищевикладене, метою даного до-
слідження стало вивчення стану клітинної ланки 
імунної системи у хворих із бешиховим запален-
ням із подальшим обґрунтуванням призначення 
імунокоректорів.

Матеріали і методи. Обстежено 130 пацієн-
тів із бешиховим запаленням обличчя, верхніх та 
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нижніх кінцівок, які перебували на стаціонарному 
лікуванні у гнійно-септичному центрі міської лі-
карні № 3. Вік пацієнтів становив (62,0±2,1) року.

Критерієм включення у дослідженні стала бе-
шиха: еритематозної, бульозної, бульозно-некротич-
ної форм; первинного та рецидивуючого перебігу; з 
локалізацією в ділянці обличчя, верхніх та нижніх 
кінцівок. Критерії виключення з цього досліджен-
ня: повторна та післяпологова форми бешихи, цук
ровий діабет 1 та 2 типів, гострі та хронічні вірусні 
інфекції, кишкові інфекції, пневмонія, гострі серце-
во-судинні захворювання, вагітність. Верифікацію 
діагнозу проводили на підставі клініко-анамнестич-
них даних згідно з класифікацією В. Л. Черкасова 
(1986) [8]. Контрольну групу склали 16 практично 
здорових донорів, які не мають гострих та хроніч-
них інфекційних та автоімунних захворювань, алер-
гічних реакцій. Групи можна порівняти за статтю та 
віком. Усі обстежені народилися та проживають на 
території Запорізької області, які дали інформативну 
письмову угоду на участь у дослідженні, яке схва-
лено комітетом з біоетики ГУ “Запорізька медична 
академія післядипломної освіти МОЗ України”. До-
слідження здійснювали відповідно до етичних та 
морально-правових вимог наказу Міністерства охо-
рони здоровʼя України № 281 від 01.11.2000 р.

Хворих розподілили на групи: 1 група – донори 
(умовно здоровий контингент) – 16 осіб; 2 група – 
група порівняння (хворі на еритематозну форму РВ) 
– 24 осіб; 3а група – хворі з первинною бешихою 
– 20 осіб; 3б група – хворі з первинною бешихою, 
флегмонозно-некротичною формою – 40 осіб; 3в 
група – хворі з первинною бешихою, ускладненою 
сепсисом – 8 осіб; 4а група – хворі з рецидивною 
бешихою, бульозною формою – 8 осіб; 4б група – 
хворі з рецидивною бешихою, флегмонозно-некро-
тичною формою – 12 осіб; 4в група – хворі з реци-
дивною бешихою, ускладненою сепсисом – 2 особи.

Для оцінки імунного статусу визначали суб-
популяції лімфоцитів із використанням монокло-
нальних антитіл до антигенів СД3

+
 (Т-лімфоцити), 

СД4
+

 (Т-хелпери), СД8
+

 (Т-супресори), СД16
+

 (кліти-
ни-кілери), СД22

+
 (зрілі В-лімфоцити), а також роз-

раховували імунорегуляторний індекс (ІРІ) СД4
+ / 

СД8
+

. Визначення проводили реагентами фірми 
“Гранум” (Харків).

Для виявлення порушень імунної системи ви-
користовували універсальний метод оцінки імун-
них розладів, розроблений професором Земско-
вим А. М. (1996) [5]. Ступінь імунних розладів 
із цією метою розраховували за запропонованою 
формулою автора:

 
Показник конкретного хворого
Показник прийнятий за норму

У разі отримання позитивних значень оціню-
вали рівень активації (стимуляції) імунної систе-
ми, при негативних значеннях – ступінь імунної 
недостатності. Якщо отримані значення лежать в 
інтервалі 1–33 % – це відповідає першому (1) сту-
пеню імунних розладів, від 34 до 66 % – другому 
(2) ступеню імунних розладів, в межах 67–100 % 
– третьому (3) ступеню імунних розладів.

Статистичні цифрові результати оброблені за 
допомогою програми Statistica (StatSoft Statistica 
v.6.0; номер ліцензії програми STA 862D175437Q) 
з використанням тесту Вальда – Вольфовіца 
(Wald-Wolfowitz runs test), порівнюючи дві неза-
лежні групи. Різницю вважали достовірною за до-
сягнутого рівня значущості Р<0,05. Дані, наведені 
як медіана (Ме) та міжквартильний розмах (RQ), 
який є різницею між значеннями 75-го та 25-го 
процентиль (RQ = 75 % UQ=25 % LQ), де UQ – 
верхній квартиль, LQ – нижній квартиль.

Результати досліджень та їх обговорення.
У процесі проведення дослідження ми встанови-
ли, що у хворих 2 групи спостерігалася тенденція 
до зниження показників клітинної ланки щодо 
значень групи донорів: СД3 

+, СД4
+, СД8

+, ІРІ – на 
8 %, 10 %, 6 % , і 8 %, відповідно, що було статис-
тично недостовірним, але клінічно значущим, тоді 
як рівень показників СД16

+, СД22
+ був знижений на 

17 % і 45 % відповідно (табл. 1).
Формула імунних розладів у хворих 2 групи 

мала вигляд: СД3
-1

 , СД4
-1 , СД8

-1
 , СД16

-1 , СД22
-1 , що 

свідчило про імунні розлади І ступеня.
У хворих 3а групи відзначалося збільшення 

рівня СД3
+

 , СД4
+ ІРІ – на 13 %, 20 % і 100 % від-

носно значень групи донорів, тоді як щодо значень 
групи порівняння рівень СД3

+
 був збільшений на 

23 %, а рівень СД4
+, ІРІ знижено на 49 % і 8 % 

відповідно. Показники СД8
+, СД16

+ були знижені як 
відносно значень групи донорів на 16 %, 39% , так 
і щодо значень групи порівняння на 25 % і 45 % 
відповідно, тоді як рівень СД22

+був знижений на 
74 % збільшено на 10 % відповідно.

Формула імунних розладів у хворих 3а групи 
мала вигляд: СД 3

+1 , СД 4
+1 , СД 8

-1 , СД16
-2, СД22

-1, що 
свідчило про дисбаланс імунної системи та І сту-
пеня порушення імунних розладів.

У хворих 3б групи рівень СД3
+

 практично відпо-
відав значенням донорів, тоді як відносно значення 
групи порівняння було знижено на 13 % відповідно.

Показники СД4
+, СД 

8
+, ІРІ, СД16

+ були знижені 
як до значень групи донорів на 31 %, 25 %, 8 % і 
45 %, так і значень групи порівняння 23 %, 20 %, 
8 % і 33 %. Рівень СД22

+ було знижено щодо зна-
чень групи донорів на 26 % і збільшено щодо зна-
чень групи порівняння на 33 % відповідно.- 1,0 × 100,0
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Формула імунних розладів у хворих 3б групи 
мала вигляд: СД3

 +1 , СД 4
-1 , СД8

-1
 , СД16

-2 , СД22
-1

 , що 
свідчило про імунні розлади І ступеня.

У хворих групи 3в рівень СД3
+

 , ЦД4
+ , ЦД8

+, 
ІРІ, ЦД16

+ був знижений як відносно значення гру-
пи донорів на 39 %, 49 %, 22 %, 34 %, 48 %, так 
і щодо значення групи порівняння на 23 %, 43 %, 
17 %, 27 %, 37 % відповідно.

Рівень СД22
+

 був збільшений на 10 % відносно 
значення груп донорів, на 100 % щодо групи по-
рівняння.

Формула імунних розладів у хворих 3в групи 
мала вигляд: СД3

-2
 , СД4

-2 , СД8
-1 , ЦД16

-2 , ЦД22
-1

 , що 
свідчило про ІІ ступінь імунних розладів.

У хворих 4а групи відзначалося збільшен-
ня вмісту рівня СД3 

+ , СД4
+ та ІРІ на 18 %, 25 % і 

108 % відносно значення груп донорів і на 28 %, 
40 %, і 127 % щодо значення показників групи 
порівняння. Показники СД8

+ , ЦД16
+ та ЦД22

+
 були 

знижені на 25 %, 34 %, 60 % відносно значення 
груп донорів і на 20 %, 65 % та 29 % щодо значень 
групи порівняння (табл. 2).

Формула імунних розладів у хворих 4а мала 
вигляд: СД3

-1 , СД4 
+1 , СД8

-1 , СД16
-2 , СД22

-2 , що свід-
чило про ІІ ступінь імунних розладів.

У хворих 4б групи рівень СД3
+ не зазнав змін 

щодо показників групи донорів, тоді як було від-
значено зниження рівня інших показників на 9 %, 
41 %, 37 %, 17 %, 74 % та 53 %, відповідно, та СД 

4
+, 

СД8
+, ІРІ, СД16

+ , СД22
+ на 34 %, 33 %, 9 %, 69  %, 14 % 

щодо значень групи порівняння.
Формула імунних розладів у хворих 4б групи 

мала вигляд: СД3
-1

 , СД4
-2 , СД8

-2
 , СД16

-3 , СД22
-3

 , що 
свідчило про ІІІ ступінь імунних розладів.

У хворих 4в групи відзначається зниження 
значень показників: СД3

+
 , СД4

+ , СД8
+

 , ІРІ, СД16
+ 

на 48 %, 51 %, 44 %, 12 %, 82 %, 42 % відносно 
значень групи донорів і СД3

+
 , СД4

+ , СД8
+ , СД16

+ 
на 43  %, 42 %, 40 %, 79 % щодо значення груп 
порівняння, тоді як значення ІРІ, СД 22

+ відносно 
останньої практично не змінилися.

Формула імунних розладів у хворих 4в групи 
мала вигляд: СД3

-2
 , СД4

-2 , СД8
-2

 , СД16
-3 , СД22

-3, що 
свідчило про ІІІ ступінь імунних розладів.

Обговорення. Практично всі форми бешихи, 
як первинні, так і рецидивуючі (виняток стано-
вить бульозна форма первинної бешихи), пере-
бігали на тлі вторинного імунодефіциту з різним 
ступенем імунних розладів. Хворі на бешихове 
запалення з І ступенем імунних розладів (ерите-
матозна та бульозна форми первинної бешихи) 
корекції імуномодуляторами не потребують. Тоді 
як хворі з ІІ та ІІІ ступенем імунних розладів 
(рецидивна бешиха бульозна і флегмонозно-не-
кротична форми, а також первинна і рецидивна 
бешиха, ускладнені сепсисом) імунологічно ком-
проментовані потребують обовʼязкового призна-
чення імуномодуляторів.

Таблиця 1. Зміни стану показників Т- і В-клітинної ланок імунної системи та наявності NК-клітин у хворих 
на первинну бешиху залежно від форми перебігу та наявності ускладнень Ме (75 % Q – 25 % Q = RQ)

Донори, n=16
2 група

еритематозна 
форма, n=24

Первинна бешиха 3 група

3а група, n=20 3б група, n=40 3в група, n=8

СД3
+

 65,3
(69,1-60,8=8,3)

60,0
(68,8-56,4=12,4)

74,1*, **
(82,3-63,7=18,6)

68
(77,2-62,4=14,8)

40,1*, **, ***
(46,3-35,8=10,5)

СД4
+

 39,3
(42,1-37,4=4,7)

35,0
(38,5-33,3=5,2)

47,0**
(55,4-44,5=10,9)

27,2
(31,2-24,3=6,9)

20,4*, **, ***
(21,9-19,5=2,4)

СД8
+

 32,6
(34,4-31,1=3,3)

30,0
(33,2-28,8=4,4)

27,2
(31,2-23,7=7,5)

24,4
(27,3-23,8=3,5)

25,4
(27,4-22,6=4,8)

СД4
+ / СД8

+ 1,2
(1,3-0,8=0,5)

1,1
(1,2-1=0,2)

2,4*, **
(2,6-2,3=0,3)

1,1
(1,2-1,0=0,2)

0,8***
(0,9-0,7=0,2)

СД16
+ 18,2

(18,9-17,8=1,1)
15,3

(16,1-15,2=0,9)
11,3*

(14,3-11,9=2,4)
10,0*

(11,9-9,2=2,7)
9,4*

(10,1-8,7=1,4)

СД22
+ 38,0

(40,2-37,6=2,6)
21,2*

(21,5-20,8=0,7)
10,0* , **

(12,2-9,8=2,4)
28,0*

(32,1-26,6=5,5)
42,5** , ***

(46,3-39,2=7,1)

Примітки: * − достовірна різниця (Р<0,05) щодо групи донорів;
** − достовірна різниця (Р<0,05) щодо групи порівняння;
*** − достовірна різниця (Р<0,05) щодо групи 3а.
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Висновки. 1. Застосування імунотропних 
препаратів потребує чіткого визначення клінічної 
стадії запального процесу та ступеня порушення 
імунного механізму. 

2. Отримані результати досліджень клітинної 

ланки імунної системи сприяють виробленню під-
ходів до призначення патогенетично обґрунтова-
ної імунокорекції, що дозволило б досягти стійкої 
ремісії або як мінімум зниження ризику хронізації 
або обтяження захворювання.
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Таблиця 2. Зміни стану показників Т-, В-клітинної ланки та NК-клітин у хворих із рецидивною бешихою 
залежно від форми перебігу захворювання та наявності ускладнень Ме (75 % Q – 25 % Q = RQ)

Донори, n=16 2 група, n=24
Бешиха рецидивна 4 група

4а група, n=8 4б група, n=12 4в група, n=2

СД3
+

 65,3
(72,1-62,3=9,8)

60,0
(67,4-56,1=11,3)

77,0*, **
(82,1-71,8=10,3)

59,2
(64,6-55,7=8,9)

34,2*, **, ***
(38,2-32,1=6,1)

СД4
+ 39,3

(42,6-37,1=5,5)
35,0

(36,5-33,3=3,2)
49,1**

(55,6-46,4=9,2)
23,3*, **

(25,3-21,7=3,6)
19,4* , ** , ***
(21,2-18,4=2,8)

СД8
+

 32,6
(37,1-29,7=7,4)

30,0
(34,4-28,4=6,0)

24,0*
(26,1-22,8=3,3)

20,0* , **
(22,3-18,1=4,2)

18,2* , **
(19,5-17,2=2,3)

СД4
+ / СД8

+ 1,2
(1,3-1,0=0,3)

1,1
(1,2-1,0=0,2)

2,5**
(2,7-2,4=0,3)

1,0
(1,1-0,9=0,2)

1,05***
(1,07-1,03=0,04)

СД16
+ 18,2,

(20,1-17,7=2,4)
15,3

(16,1-14,8=1,3)
5,3* , **

(5,5-3,9=1,6)
4,7* , **

(5,4-4,1=1,3)
3,2* , **

(3,5-2,9=0,6)

СД22
+ 38,0

(42,1-37,7=4,4)
21,2*

(23,2-18,9=4,3)
15,1 *

(17,3-14,2=3,1)
18,3*

(19,9-17,8=2,1)
22,0

(24,3-20,9=3,4)

Примітки:* − достовірна різниця (Р<0,05) щодо групи донорів;
** − достовірна різниця (Р<0,05) щодо групи порівняння;
*** − достовірна різниця (Р<0,05) щодо групи 4а.
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PATHOGENETIC JUSTIFICATION OF IMMUNOCORRECTION IN PATIENTS WITH ERYSIPELAS,          
DEPENDING ON THE FORM AND FEATURES OF THE DISEASE COURSE

The aim of the work: to study of the state of the cellular link of the immune system in patients with various forms and course of erysipelas 
with further justification of the appointment of immunomodulators.
Materials and Methods. We examined 130 patients with erysipelas of the face, upper and lower extremities. To assess the immune sta-
tus, subpopulations of lymphocytes were determined using monoclonal antibodies to antigens CD3

+ (T-lymphocytes), CD4
+ (T-helpers), 

CD8
+ (T-suppressors), CD16

+ (killer cells), DM22
+ (mature B-lymphocytes), and the immunoregulatory index (IRI) of DM4

+/DM8
+ was also 

calculated. Determination was carried out with reagents of the Kharkiv company "Granum". To detect disorders of the immune system, a 
universal method of assessing immune disorders, developed by рrofessor A.M. Zemskov, was used. (1996).
Results and Discussion. As a result of the research, it was established that all forms of primary and recurrent erysipelas (the bullous form 
is an exception) occurred against the background of secondary immunodeficiency. The degree of immune disorders varied depending 
on the severity of the course of the disease. Primary erysipelas with erythematous and bullous forms is characterized by the I degree of 
immune disorders, while primary erysipelas complicated by sepsis and phlegmonous-necrotic form in the primary and recurrent course 
is characterized by the II degree, and the recurrent course complicated by sepsis is characterized by the III degree of immune disorders.
Patients with pyelonephritis of all forms occurring against the background of secondary immunodeficiency in the first degree of immune 
disorders (which is obviously a transient state) do not need correction with immunomodulators, while patients with II and III degrees 
of immune disorders, being immunologically compromised, require mandatory prescription of immunomodulators (both biological and 
synthetic origin).

Key words: erysipelas; cellular link of the system; immunomodulators.


