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В сучасних умовах у звязку з неспрятливою 
екологічною ситуацією, у регіонах України та 
інших країн СНД з развинутою промисловістю, 
зокрема Донбасі, виявлено наявність у багатьох 
мешканців так званого синдрому екологічного 
імунодефіциту (СЕІ) [1, 2]. У патогенетичному 
плані формування СЕІ пов’язують з негативним 
впливом на імунну систему людини ксенобіо-
тиків, тобто хімічно шкідливих речовин, які міс-
тяться у відходах та викідах великих промисло-
вих підприємств горновугільної, металургійної, 
коксохімічної, хімічної та машинобудівної про-
мисловості [3, 4]. Клінічний досвід показує, що 
у мешканців екологічно несприятливих регіонів 
наявність СЕІ нерідко сполучається з хронічною 
патологією гепатобіліарної системи (ГБС) у ви-
гляді жирової хвороби печінки (ЖХП) та хроніч-
ного безкам’яного холецистита  (ХБХ) [5, 6]. За 
останні роки метаболічні аспекти ЖХП та ХБХ 
підлягали детальному вивченню [7, 8],  в той же 
час імунологічні механізми формування такої 
коморбідної патології залишаються практично 
не визначеними.  Зокрема, важливим можна 
вважати вивчення  цитокінового профілю крові 
(ЦПК) хворих з даною коморбідною патологією, 
оскільки саме цитокінам (ЦК) в теперішній час 
надається важливе значення як регуляторам 
міжклітинний взаємодій в імунній системі [9, 
10]. 

Відомо, що макрофагальна фагоцитуюча 
система (МФС) має суттєву роль у продукції ЦК  
[1, 11]. Тому ми вважали доцільним поряд з ЦПК 
проаналізувати функціональний стан МФС в об-
стежених хворих на СЕІ, коморбідний з ХБХ та 
ЖХП.

При розробці програми імунокорекції та іму-
нореабілітації хворих на СЕІ, коморбідний з ХБХ 
та ЖХП нашу увагу привернула можливість за-
стосування сучасних імуноактивних препаратів 
з групи нуклеїнових кислот [12], зокрема, су-
часного вітчизняного імуноактивного препарату 
нуклеїнату [13], який характеризується висо-
кою імуномодулюючою активністю та водночас 
сприяє покращенню синтеза нуклеїнових кис-
лот та білку у паренхімі печінки [14]. Тому мож-
на вважати доцільним вивчення можливостей 
корекції ЦПК та функціонального стану МФС у 

хворих на СЕІ, коморбідний з ХБХ та ЖХП, за до-
помогою вітчізняного імуноактивного препарату 
нуклеїнату. 

Нуклеїнат – це вітчизняний препарат при-
роднього походження, діючую речовиною яко-
го є екстракт дріжджової РНК високого ступе-
ня очищення, що володіє значною біологічною 
активністю та оказує виражену імунотропну 
дію [14]. Встановлено, що нуклеїнат є істинним 
імуномодулятором, який поперед усього по-
зитивно впливає на клітини фагоцитарної сис-
теми й природні кілери (NK-клітини) [13]. Для 
теми нашої статті дуже важливо, що нуклеїнат 
регулює продукцію клітинами макрофагально-
моноцитарного ряду низки ЦК: IL-1β, IL-6, TNFα 
й -інтерферону; при цьому важливою фармако-
логічною дією нуклеїнату є його здатність підси-
лювати саме активність макрофагальної фаго-
цитуючої системи [15]. Крім того, встановлено, 
що нуклеїнат поряд з імуномодулюючою дією 
водночас володіє протизапальною активністю 
[16], що важливо для корекції імунітету у хворих 
з наявністю запальних процесів, зокрема ХБХ. 
Нуклеїнат характеризується також наявністю 
детоксикуючої, антиоксидантної й мембранос-
табілізуючої активності, що робить його корис-
ним у комплексному лікуванні хронічних інфек-
цій різної етіології [17].

Виходячи з важливої ролі досліджень рівня 
ЦК та функціонального стану МФС у клінічної 
практиці [18] та наявності кореляційних зв’язків 
в системі цитокінів [10] ми вважали доцільним 
проаналізувати вплив нуклеїнату саме на по-
казники ЦПК та МФС в обстежених хворих з СЕІ, 
коморбідним з ХБХ та ЖХП.

Метою роботи було вивчення впливу сучас-
ного вітчизняного імуноактивного препарату ну-
клеїнату на показники ЦПК та МФС  у хворих на 
СЕІ, коморбідним з ХБХ та ЖХП.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ОБСТЕЖЕННЯ

Під наглядом знаходилося 83 хворих із вста-
новленим діагнозом ХБХ віком від 21 до 58 років. 
Усі хворі були розподілені на дві групи – основну 
(42 хворих) та зіставлення (41 пацієнт). Діагноз 
ХБХ був виставлений за даними анамнезу, клі-
нічного та лабораторного обстеження (в тому 
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числі досліджень вмісту жовчі після проведення 
дуоденального зондування) і результатів уль-
тразвукового дослідження (УЗД) стану органів 
черевної порожнини виходячи з стандартизова-
них протоколів діагностики та лікування хвороб 
органів травлення [19]. В обох групах проводи-
лося загальноприйняте лікування ХБХ, який в 
більшості випадків знаходився у фазі помірного 
загострення, або нестійкої клінічної ремісії хро-
ничного патологічного процесу у ЖМ. Крім того, 
хворі основної групи з метою імунокорекції до-
датково отримували нуклеїнат усередину по 
0,25-0,5 г (1-2 капсули) 3-4 рази на день після 
вживання їжі протягом 3-4 тижнів поспіль. Паці-
єнти групи зіставлення під час проведення ліку-
вання в якості гепатопротектору вживали пере-
важно препарати розторопши плямістої – силі-
бор або карсіл.

Крім загальноприйнятого клініко-лабора-
торного обстеження, у хворих, що знаходилися 
під наглядом, вивчали концентрацію ЦК: IL- 1β, 
IL-2, ФНП-α, IL-6 та IL-4  у сироватці крові, що 
проводилося за допомогою ІФА на лаборатор-
ному обладнанні виробництва фірми Sanofi 
Diagnostics Pasteur (Франція), в тому числі на 
імуноферментному аналізаторі РR 2100. Кон-
центрацію ЦК визначали за допомогою серти-
фікованих в Україні реагентів виробництва ТОВ 
«Протеиновый контур» (ProCon) (РФ – СПб), а 
саме тест-систем ProCon IL1β (ИЛ-1β), ProCon 
IL2 (ІЛ-2), ProCon TNFα (ФНПα), ProCon IL4 (ІЛ-
4),  ProCon IL6 (ІЛ-6) [20] у відповідності до ін-
струкцій фірми-виробника; норми показників 
ЦК вивчали у регіоні, де постійно мешкали об-
стежені хворі [21].

Для аналізу функціонального стану МФС до-
сліджували фагоцитарну активність моноцитів 
(ФАМ), що здійснювали чашечковим методом 
[22]; при цьому в якості тест-об’єкту використо-
ву ва  ли живу добо ву культуру Staph. aureus, штам 
505. Підраховували наступні по каз ники ФАМ: 
ФЧ – кіль кість поглинутих бак те рі аль них клітин 
на 1 моноцит, ФІ – відсоток моноцитів, які при-
ймають участь у фаго ци тарній реакції, ІА – число 
мікробних клітин, фік со  ваних на 100 моноцитах 
та ІП – від соток пере трав лених мікробних клітин 
від загального їх числа, погли нутих 100 моноци-
тами [1].

Статистичну об роб ку отриманих результа-
тів дослідження проводили на персональному 
комп’ютері Intel Core 2 Duo з допомогою бага-
тофакторного дисперсійного аналізу з викорис-
танням пакетів ліцензійних програм Microsoft 
Windowsxp professional, Microsoft Office 2003, 
Microsoft Excel Stadia 6.1 / prof та Statistica, при 
цьому ураховували основні принципи застосу-
вання статистичних методів у клінічних випробу-
ваннях лікарських препаратів [23]. 

ОТРИМАНІ РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

До початку лікування в обстежених хворих 
на СЕІ з неповною ремісією або помірним за-
гостренням хронічної патології ГБС спостеріга-
лась однотипова клінічна картина, яка характе-
ризувалася загальною слабкістю, нездужанням, 
тяжкістю в правому підребер'ї, гіркотою в роті, 
обкладенням язика білим, жовтуватим або бру-
натним нальотом, наявністю позитивних симп-
томів Ортнера і Кера, в окремих випадках – су-
біктеричністю склер. При помірному загострен-
ні ХБХ та ЖХП у хворих з СЕІ наголошувалося 
також істотне зниження апетиту, нудота, нерідко 
закрепи або чергування обстипації і діарейного 
синдрому. При проведенні УЗД органів черевної 
порожнини в усіх обстежених хворих спостері-
галися характерні зміни сонографічної картини, 
а саме дифузна гепатомегалія, внаслідок чого 
відмічалося збіль шення косого верхнього розмі-
ру усієї печінки на 20–29 мм, дифузна однорідна 
гіперлунощільність паренхіми печінки у вигляді 
так званої «білої печінки», погіршення візуалі-
зації та порушення ангіоархітек тоніки печінко-
вих вен, погіршення візуалізації капсули печінки 
та границі між нею та жировою тканиною, по-
товщення стінки ЖМ (частіше в межах 3-6 мм), 
наявність біліарного сладжу в його порожнині, 
нерідко двуконтурність тіні стінки ЖМ; досить 
часто виявлялася деформація міхура спайками 
та перетинками.

При біохімічному обстеженні хворих на СЕІ, 
коморбідним з ХБХ та ЖХП, було встановлено, 
що рівень загального білірубіну в більшості ви-
падків знаходився біля верхньої межі норми або 
незначно її перевищував (20,3-22,6 мкмоль/л); 
при цьому вміст прямого (зв’язаного) білірубіну 
був вірогідно підвищений та складав від 4,8 до 
9,8 мкмоль/л. В низці випадків відмічено помір-
не збільшення активності сироваткових аміно-
трансфераз, особливо АлАТ, в межах 0,89-1,26 
ммоль/л, активність АсАТ складала 0,55-1,12 
ммоль/л. В цілому отримані данні свідчили про 
помірне порушення біохімічних показників, які 
характеризують функціональний стан печінки.

При проведенні імунологічного обстеження 
були виявлені однотипові зсуви показників ЦПК 
та їхнього співвідношення до початку лікування 
в обох групах хворих на СЕІ коморбідним з ХБХ 
та ЖХП (табл.1).

Так, концентрація прозапальних ЦК - ІL-1β, 
ІL-2, ІL-6 та ФНПα була підвищена відносно нор-
ми: в основній групі концентрація ІL-1β переви-
щувала значення норми в середньому в 1,5 рази 
(Р<0,001), складаючи при цьому в середньому 
(28,2±1,2) пг/мл, а у групі зіставлення – в 1,49 
рази (Р<0,001), дорівнюючи при цьому в се-
редньому (28,1±1,1) пг/мл. Концентрація ІL-2 в 
основній групі перевищувала значення норми 
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в середньому в 1,36 рази (Р<0,001), складаю-
чи при цьому в середньому (28,3±0,9) пг/мл, а 
у групі зіставлення – в 1,39 рази (Р<0,001), до-
рівнюючи при цьому в середньому (28,9±2,7) пг/
мл. Концентрація ФНПα в основній групі пере-
вищувала значення норми в середньому в 1,31 
рази (Р<0,001), складаючи при цьому в серед-
ньому (51,7±2,0) пг/мл, у групі зіставлення в 
1,29 рази (Р<0,001), дорівнюючи при цьому в 
середньому (51,2±1,8) пг/мл. Рівень ІL-6 у кро-

ві був вище норми у осіб основної групи в 1,2  
рази (Р<0,001) та досягав значення в середньо-
му (29,2±1,1) пг/мл, а у осіб групи зіставлення 
– в 1,23 рази (Р<0,001), дорівнюючи (30,1±0,9) 
пг/мл. У той же час не було виявлено вірогід-
них розбіжностей між показниками ІL-1β, ІL-2, 
ФНПα та ІL-6 в основній групі та групі зіставлен-
ня (Р>0,05), що свідчить про однакове виражен-
ня зсувів концентрації прозапальних ЦК в обох 
обстежених групах.

Таблиця 1

 Показники ЦПК хворих  на СЕІ, коморбідний з ХБХ та ЖХП, до початку лікування (М±m)

Показники ЦПК Норма

Групи обстежених хворих 

Росновна

(n=42)
зіставлення (n=41)

IL-1β, пг/мл 18,8±1,7 28,2±1,2* 28,1±1,1* < 0,1

ІL-2, пг/мл 20,8±1,4 28,3±0,9* 28,9±1,3* < 0,1

ФНПα, пг/мл 39,6±2,0 51,7±2,0* 51,2±1,8* < 0,1

ІL-6, пг/мл 24,4±1,2 29,2±1,1* 30,1±0,9* < 0,1

ІL-4, пг/мл 47,2±1,6 48,1±1,3 48,2±1,4 < 0,1

ІL-2/ІL-4 0,44±0,03 0,59±0,02*** 0,6±0,02*** < 0,1

ІL-1β/ІL-4 0,4±0,03 0,59±0,03*** 0,58±0,03*** < 0,1

ФНП α/ІL-4 0,84±0,04 1,07±0,07** 1,06±0,02*** < 0,1

ІL-6/ІL-4 0,52±0,03 0,61±0,02** 0,62±0,02*** < 0,1

Примітка: в табл. 1-4 вірогідність відмінностей стосовно норми *– при Р<0,05, ** – при Р<0,01, *** – при 
Р<0,001; стовпчик Р – вірогідність розбіжностей між показниками основної групи та групи 
зіставлення.

До початку проведення лікування у хворих 
на  СЕІ, сполученим з ХБХ на тлі ЖХП відзна-
чалися різноспрямовані зсуви з боку концен-
трації протизапальних ЦК, а саме ІL-4. Так, 
концентрація ІL-4 у крові обстежених до по-
чатку проведення лікування була збільшена у 
середньому в 1,02 рази вище у основній групі 
(Р<0,05) і складала при цьому (48,1±1,3) пг/
мл, в групі зіставлення кратність підвищенння 
цього показника також була в 1,02 рази вище 
стосовно норми (Р<0,05) та він дорівнював 
(48,2±1,4) пг/мл. 

До початку проведення лікування коефіцієн-
ти, які відображають спів від но шен ня ЦК у кро ві 
з прозапальною та протизапальною активністю, 
були підвищеними. Так, кратність збільшення ко-
ефіцієнту ІL-2/ІL4 відносно норми склала в осно-
вній групі 1,34 рази (Р<0,01), в групі зіставлення 
в 1,36 рази (Р<0,01), коефіцієнту ІL-1β/ІL-4 від-

носно норми в основній групі збільшився у 1,48 
рази (Р<0,01), в групі зіставлення – в 1,45 рази 
(Р<0,01), ФНПα/ІL-4 – відповідно в середньому в 
1,27 рази в основній групі (Р<0,01) та в 1,26 рази – 
в групі зіставлення (Р<0,01), ІL-6/ІL-4 – відповідно 
в середньому в 1,17 рази в основній групі (Р<0,01) 
та в 1,19 рази – в групі зіставлення (Р<0,01). Таким 
чином, в обох групах обстежених хворих  на ХБХ 
на тлі СЕІ та ЖХП, до початку проведення  лікуван-
ня відмічено переважання прозапальних власти-
востей крові над протизапальними.

У результаті проведення імунологічних дослі-
джень було встановлено, що у всіх хворих з СЕІ, 
сполученим з ХБХ на тлі ЖХП, до початку лікуван-
ня ма ють місце чітко виражені порушення з боку 
МФС, що документується зниженням показників 
ФАМ, особливо ІП (табл. 2). Відомо, що зниження 
ІП є ознакою незавершеності фагоцитарної реак-
ції [1, 22].

Таблиця 2

Показники ФАМ у хворих на СЕІ, коморбідний з ХБХ та ЖХП, до початку лікування (M±m)

Показники ФАМ Норма
Групи хворих 

Р
основна (n=42) зіставлення (n=41)

ФІ (%) 28,6±0,8 14,7±0,8*** 15,1±0,9*** >0,1

      ФЧ 4,0±0,06 2,2±0,09*** 2,3±0,08*** >0,1

ІА (%) 16,9±0,6 11,3±0,6*** 11,5±0,5*** >0,1

ІП (%) 26,5±0,9 12,5±0,6*** 12,7±0,8*** >0,1
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З таблиці 2 видно, що ФІ в основній групі 
до початку проведення лікування був зниже-
ний в середньому в 1,95 рази стосовно нор-
ми (Р<0,001), в групі зіставлення – в 1,89 рази 
(Р<0,001). Показник ФЧ в цей період обстежен-
ня був нижче норми в середньому в 1,82 рази в 
основній групі (Р<0,001) та в 1,74 рази – в гру-
пі зіставлення (Р<0,001). Відповідно цьому ІА
до початку лікування був нижче норми в осно-
вній групі в 1,5 рази (Р<0,01) та в групі зі-
ставлення – в 1,47 рази (Р<0,001). При цьо-
му ІП складав в основній групі в середньому 
(12,5±0,6)%, що було в 2,12 рази нижче норми 
(Р<0,001) та в групі зіставлення – (12,8±0,8)%, 
тобто кратність зниження ІП складала в цієї 
групі 2,07 рази (Р<0,001). При порівняльно-

му аналізі не було відмічено вірогідних роз-
біжностей між фагоцитарними показниками в 
основній групі та групі зіставлення (Р>0,1), що 
свідчить про однотиповість цих груп в імуно-
логічному плані. 

При повторному проведенні імунологічного 
обстеження після завершення лікування було 
встановлено, що в основній групі (яка отри-
мувала нуклеїнат) мала місце чітка позитивна 
динаміка проаналізованих показників ЦПК, що 
характеризувалася зниженням концентрації 
прозапальних ЦК (ІL-1β та ФНПα) на фоні по-
мірного зменшення вмісту протизапальних ЦК 
(ІL-4), у зв’язку з чим коефіцієнти  ІL-2/ІL-4, ІL-
1β/ІL-4, ФНП α/ІL-4 та ІL-6/ІL-4 підвищувалися 
до верхньої межі норми (табл. 3).

Таблиця 3

ЦПК хворих на СЕІ, коморбідний з ХБХ та СП після завершення лікування (М±m)

Показники ЦПК Норма

Групи обстежених хворих 

Росновна

(n=42)
зіставлення (n=41)

IL-1β,   пг/мл 18,8±1,7 18,9±0,9 24,9±1,1* <0,05

ІL-2, пг/мл 20,8±1,4 21,1±0,8 27,4±1,2* <0,05

ФНПα, пг/мл 39,6±2,0 40,9±1,3 45,7±1,1* <0,05

ІL-6, пг/мл 24,4±1,2 24,3±1,0 29,3±0,9* <0,05

ІL-4, пг/мл 47,2±1,6 47,4±2,0 47,6±2,1 <0,1

ІL-2/ІL-4 0,44±0,03 0,45±0,04 0,58±0,04*** <0,05

ІL-1β/ІL-4 0,4±0,03 0,4±0,02 0,52±0,02*** <0,01

ФНП α/ІL-4 0,84±0,04 0,86±0,03 0,96±0,03*** <0,01

ІL-6/ІL-4 0,52±0,03 0,51±0,02 0,62±0,03*** =0,05

Так, як відображено у таблиці 3, концентрація 
ІL-1β у крові осіб  основної групи на момент за-
вершення лікування дорівнювала в середньому 
(18,9±0,9) пг/мл, (Р>0,05), вміст ІL-2 – (21,1±0,8) 
пг/мл (Р>0,05), вміст ФНПα – (40,9±1,3) пг/мл 
(Р>0,05), ІL-6 – (24,3±1,0) пг/мл (Р>0,05), ІL-4 – 
(47,4±2,0) пг/мл (Р>0,05), що вірогідно від нор-
ми не відрізнялося. Зниження індексів ІL-2/ІL-4, 
ІL-1β/ІL-4, ФНПα/ІL-10, ІL-6/ІL-4 свідчило про 
нормалізацію співвідношення між прозапальним 
та протизапальним ЦК у основній  групі осіб.

 У групі зіставлення мала місце незначна тен-
денція до відновлення показників ЦПК, однак сут-
тєво менша, ніж у осіб основної групи. Тому після 
завершення курсу лікування у обстежених цієї гру-
пи вивчені показники ЦПК суттєво відрізнялися як 
відносно норми, так і відносно відповідних показ-
ників основної групи. Так, вміст ІL-1β в осіб групи 
зіставлення в цей період обстеження залишався 
у 1,32 рази вище норми (Р<0,01), концентрація 
ІL-2 – також в 1,32 рази вище норми (Р<0,01), 
концентрація ФНПα – в 1,15 рази вище норми 

(Р<0,01), концентрація ІL-6 – в 1,2 рази вище нор-
ми (Р<0,01). Концентрація протизапального ЦК 
ІL-4 в осіб групи зіставлення на момент завершен-
ня лікування залишалася в межах норми (Р<0,05), 
коефіцієнт ІL-2/ІL-4 у осіб групи зіставлення на мо-
мент завершення лікування був в 1,32 рази вище 
норми (Р<0,05), коефіцієнт ІL-1β/ІL-4 у осіб гру-
пи зіставлення на момент завершення лікування 
був підвищений в 1,3 рази (Р<0,05), коефіцієнти 
ФНПα/ІL-4 – в 1,14 рази вище норми (Р<0,05) та 
ІL-6/ІL-4– в 1,19 рази вище норми (Р<0,05). Отже, 
після завершення курсу лікування за допомогою 
нуклеїнату в основній групі відмічається практич-
но повна нормалізація ЦПК.

При повторному проведенні імунологічно-
го обстеження хворих, які були під наглядом, 
після завершення основного курсу лікування у 
хворих основної групи було встановлено чітко 
виражений позитивний ефект нуклеїнату, який 
характеризувався суттєвим покращенням та на-
віть нормалізацією проаналізованих показників 
ФАМ (табл. 4).
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Як відображено у таблиці 4, в основній гру-
пі обстежених хворих середні значення усіх ви-
вчених фагоцитарних показників на момент за-
вершення лікування досягають норми (Р>0,1). 
При цьому кратність збільшення ФІ відносно 
вихідного значення складало в цієй групі 1,88 
рази (Р<0,01), ФЧ – 1,78 рази (Р<0,01), ІА – 1,48 
рази (Р<0,05) та ІП – 2,0 рази (Р<0,05). В групі 
зіставлення за цей же період також відзначена  
позитивна динаміка у вигляді збільшення фаго-
цитарних показників відносно вихідних значень, 
однак суттєво менш виражена. Тому кратність 
збільшення ФІ склала при цьому стосовно ви-
хідного значення цього показника 1,26 рази 
(Р<0,05), ФЧ – 1,13 рази (Р>0,05), ІА – 1,14 рази 
(Р>0,05) та ІП – 1,47 рази (Р<0,01). Отже, тільки 
значення ФІ та ІП у хворих групи зіставлення ві-
рогідно збільшувалися. При цьому фагоцитарні 
показники у пацієнтів групи зіставлення зали-
шалися вірогідно нижче відповідних показників 
норми: ФІ – у 1,5 рази (Р<0,05), ФЧ – в 1,54 рази 
(Р<0,05), ІА – в 1,29 рази (Р<0,05), ІП – в 1,42 
рази (Р<0,05). Таким чином, в основній групі  
хворих (яка отримувала нуклеїнат) в ході ліку-
вання була досягнута практично повна норма-
лізація фагоцитарних показників, які характери-
зують функціональний стан МФС, в той час як в 
групі зіставлення (хворі якої отримували лише 
загальноприйняту терапію) позитивна динаміка 
показників ФАМ була менш значуща, та тому ви-
вчені фагоцитарні індекси залишалися вірогідно 
нижче як відповідних показників норми так і ана-
логічних показників у пацієнтів основної групи.

Таким чином, одержані дані свідчать про па-
тогенетичну обгрунтованість та перспективність 
використання сучасного метаболічно імуноак-
тивного препарату нуклеїнату з метою оптимі-
зації імунокорекції  хворих на СЕІ, сполучений з 
ХБХ на тлі ЖХП.

ВИСНОВКИ

В усіх обстежених хворих на СЕІ  відмічалася 1. 
типова клінічна картина помірного загострен-
ня або нестійкої ремісії хронічної коморбідної 
патології ГБС, яка характеризувалася за-

гальною слабкістю, нездужанням, наявніс-
тю тяжкісті в правому підребер'ї, гіркотою у 
роті, обкладенням язика білим, жовтуватим 
або брунатним нальотом. В більшості випад-
ків виявлялися помірно позитивни симптоми 
Кера та Ортнера, в деяких випадках спосте-
рігалася субіктеричність склер. В разі помір-
ного загострення ХБХ та ЖХП у хворих з СЕІ  
також мале місце істотне зниження апетиту, 
нудота, закрепи або чергування закрепів та 
проносів. 
До початку лікування хворих на СЕІ, комор-2. 
бідним з ХБХ та ЖХП, виявлено дисбаланс 
показників ЦПК, що полягав у збільшенні кон-
центрації прозапальних ЦК у сироватці крові 
на тлі незначного підвищення рівня протиза-
пальних ЦК. Так, концентрація ІL-1β в осно-
вній групі перевищувала норму в середньому 
в 1,5 рази, в групі зіставлення – в 1,49 рази; 
ІL-2 в основній групі – в 1,36 рази, у групі зі-
ставлення – в 1,39 рази; ФНПα в основній 
групі – в 1,31 рази та в 1,29 рази в групі зі-
ставлення; ІL-6 у осіб основної групи – в 1,2  
рази, а у осіб групи зіставлення – в 1,23 рази, 
ІЛ-4 – в 1,02 рази в обох групах хворих. 
Коефіцієнти, які відображають спів від но шен-3. 
ня  у кро ві ЦК з прозапальною та протиза-
пальною активністю, до початку проведення 
лікування були суттєво підвищеними. Так, 
кратність збільшення коефіцієнту ІL-2/ІL-4 
відносно норми склала в основній групі 1,34 
рази, в групі зіставлення в 1,36 рази, коефі-
цієнту ІL-1β/ІL-4 відносно норми в основній 
групі збільшився у 1,48 рази, в групі зістав-
лення – в 1,45 рази, ФНПα/ІL-4 – відповідно в 
середньому в 1,27 рази в основній групі та в 
1,26 рази – в групі зіставлення, ІL-6/ІL-4 – від-
повідно в середньому в 1,17 рази в основній 
групі та в 1,19 рази – в групі зіставлення.
При імунологічному обстеженні у хворих на 4. 
СЕІ, коморбідний з ХБХ та ЖХП, до початку 
лікування виявлені порушення пригнічення 
функціональної активності МФС, що харак-
теризується зниженням показників ФАМ: ФІ 
в основній групі був знижений в середньому 
в 1,95 рази стосовно норми, в групі зістав-

Таблиця 4

Показники ФАМ у хворих на СЕІ, коморбідний з ХБХ та ЖХП,

після завершення лікування (M±m)

Показники ФАМ Норма

Групи хворих

Росновна

(n=42)

зіставлення

(n=41)

ФІ (%) 28,6±0,8 27,6±0,5 19,1±0,6** <0,05

ФЧ 4,0±0,06 3,9±0,04 2,6±0,06** <0,05

ІА (%) 16,9±0,6 16,7±0,5 13,1±0,4* <0,05

ІП (%) 26,5±0,9 25,6±0,7 18,7±0,6* <0,05
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лення – в 1,89 рази; ФЧ було нижче норми в 
середньому в 1,82 рази в основній групі та в 
1,74 рази – в групі зіставлення; ІА  до початку 
лікування був нижче норми в основній групі в 
1,5 рази та в групі зіставлення – в 1,47 рази. 
Найбільш суттєво знижувався ІП, який в осно-
вній групі в середньому був в 2,12 рази нижче 
норми та в групі зіставлення – в 2,07 рази, що 
свідчило про незавершеність фагоцитарної 
реакції моноцитів/макрофагів. 
При включенні сучасного вітчизняного іму-5. 
ноактивного препарату нуклеїнату до комп-
лексу лікування  хворих на СЕІ, коморбідний з 
ХБХ та ЖХП, основної групи з метою імуноко-
рекції було встановлено, що в ході лікування 
в більшості випадків відмічалося практично 
повна нормалізація проаналізованих показ-
ників ЦПК та ФАМ, що свідчить про віднов-
лення імунологічного гомеостазу. 
В обстежених пацієнтів групи зіставлення 6. 
на момент завершення загальноприйнятого 
лікування (без використання імуноактивних 
препаратів)  вивчені показники ЦПК та ФАМ 
залишалися вірогідно зміненими стосовно як 
норми, так і відповідних показників у осно-
вної групі досліджених, а саме: вміст ІЛ-1β та 
ІL-2 у крові залишався у 1,32 рази вище нор-
ми, рівень ФНПα – в 1,15 рази, концентрація 
ІL-6 – в 1,2 рази, коефіцієнт ІL-2/ІL-4 – в 1,32 
рази, індекс ІL-1β/ІL-4 – в 1,3 рази (Р<0,05), 
коефіцієнт ФНПα/ІL-4 – в 1,14 рази, коефіці-
єнт ІL-6/ІL-4 – в 1,19 рази. Показники ФАМ у 
хворих групи зіставлення  після завершення 
лікування були вірогідно нижче, ніж у осіб з 
основної групи та менш відповідних значень 
норми. Так,  показник ФІ залишався ниж-
че норми в середньому в 1,5 рази (Р<0,05), 
ФЧ – в 1,54 рази (Р<0,05), ІА – в 1,29 рази 
(Р<0,05), ІП – в 1,42 рази (Р<0,05). Це свід-
чило про збереження пригнічення активності 
МФС у пацієнтів групи зіставлення, яка отри-
мувала лише загальноприйняте лікування.
Виходячи з отриманих даних можно вважати 7. 
патогенетично обгрунтованим, доцільним та 
клінічно перспективним використання сучас-
ного вітчизняного імуноактивного препарату 
нуклеїнату з метою імунокорекції в комплексі 
лікування хворих з наявністю СЕІ, коморбід-
ного з ХБХ та ЖХП.
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РЕЗЮМЕ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИММУНОКОРРЕГИРУЮЩЕЙ 

ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ 

ЭКОЛОГИЧЕСКОГО ИММУНОДЕФИЦИТА, 

КОМОРБИДНЫМ С ХРОНИЧЕСКИМ БЕСКАМЕННЫМ 

ХОЛЕЦИСТИТОМ И ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

ПЕЧЕНИ 

Г.Н. Дранник, А.И. Курченко, В.М. Фролов, 
И.В. Лоскутова, В.И. Бикадоров

1Национальный медицинский университет
 имени А.А. Богомольца

2ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Проанализована эффективность иммунокор-
регирующей тера пии больных с синдромом эколо-
гического иммунодефицита (СЭИ), коморбидным 

с хроническим бескаменным холециститом (ХБХ) и 
жировой болезнью печени (ЖБП). Установлено, что 
у больных СЭИ, сочетанным с ХБХ и ЖБП отмечает-
ся дисбаланс показателей цитокинового профиля 
крови, который характеризовался сущес твен ным по-
вышением содержания в крови провоспалительных 
цитокинов (ЦК), а именно IL-1β, IL-2, ФНОα, IL-6 при 
незначительном увеличении уровня противовоспа-
лительного ЦК IL-4; при этом индексы, которые ха-
рактеризуют соотношение ЦК с провоспалительной 
и противовоспалительной активностью - ІL-2/ІL-4, 
ІL-1β/ІL-4, ФНОα/ІL-10, ІL-6/ІL-4 были существенно 
повышены, что свидетельствовало о превалирова-
нии провоспалительных свойств крови над проти-
вовоспалительными; отмечалось также угнетение 
показателей фагоцитарной активности моноцитов. 
Применение современного отечест венного имму-
ноактивного препарата нуклеината с целью иммуно-
кор рекции больных СЭИ, коморбидным с ХБХ и ЖБП, 
способствует  нормализации изученных иммуноло-
гических показателей. 

RESUME

EFFICIENCY OF IMMUNOCORRECTIVE 

THERAPY AT THE PATIENTS WITH ECOLOGICAL 

IMMUNODEFICIENCY SYNDROME, COMORBIDE 

WITH CHRONIC UNCALCULOSIS CHOLECYSTITIS 

AND FATTY LIVER DISEASE  

G.M. Drannik, A.I. Kurchenko, V.M. Frolov,
 I.V. Loskutova, V.I. Bykadorov 

National Medical University (Kiev)
SG «Lugansk state medical university»

The efficiency of immunocorrective therapy at the 
patients with ecological immunodeficiency syndrome 
(EIS), comorbide with chronic uncalculosis cholecystitis 
(CUC) and fatty liver disease (FLD) was analised. It was 
set that at the patients with EIS, comorbide with CUC and 
FLD, took place dysbalance of cytokine blood profile that 
characterized increase of proinflammatory cytokines 
(CK) level such as IL-1β, IL-2, TNFα, IL-6 and  insignifi-
cant increase of antiinflammatory CК IL-4, and indexes, 
that characterized correlation proinflammatory and an-
tiinflammatory CK - ІL-2/ІL-4, ІL-1β/ІL-4, TNFα/ІL-10, 
ІL-6/ІL-4 was mightifically increased that witnesseth 
prevalence proinflammatory blood properties before an-
tiinflammatory; infience dicrease of monocytes phago-
cytic activity. Application of modern domestic immuno-
active preparation nucleinas to immunocorrection of the 
patients with EIS, comorbide with CUC and FLD, provided 
normalisation of studied immunological indexes. 
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