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зумовлено низкою соціальних, організаційних 
та медикобіологічних чинників. Одна із основ
них причин  — ​ низька результативність ліку
вання хворих на МРТБ [1, 2, 7, 12, 15]. Лікуван
ня є єдиною керованою ланкою у розриві епіде-
мічного ланцюга туберкульозу. Це основа всіх 
національних програм з туберкульозу. За пога-
ного лікування кількість джерел інфекції збіль-
шується вдвічі. В разі раннього діагностування і 
вчасно розпочатої терапії кількість хворих змен-
шується на 80,0 %. Ефективне лікування — ​запо-
рука профілактики туберкульозу [7, 8, 11, 14].

Встановлено також, що імунологічна реактив-
ність організму значно впливає на виникнення, 
перебіг, ефективність лікування та регресії тубер-
кульозного запалення [3, 9, 10, 13]. Тому вивчен-
ня характеру порушень у системі імунітету хво-
рих на МРТБ відкриває перспективи для засто-

На сьогодні майже в усіх регіонах України 
спостерігаються стабілізація та зменшення 

рівня захворюваності на туберкульоз (ТБ). По
рівняно з 2014 р. показник захворюваності змен-
шився на 0,8 та становив 70,5 на 100 тис. насе-
лення. Водночас збільшується кількість хворих 
на мультирезистентний туберкульоз (МРТБ), 
інфекційно небезпечних та невиліковних випад-
ків захворювання. Кількість випадків МРТБ в 
Україні зросла від 3329 у 2009 р. до 8024 випад-
ків у 2015 р. У 2014 р. наша країна вперше вві
йшла до п’яти країн світу з найвищим тягарем 
щодо МРТБ (2/3 частки світового МРТБ) [4—6, 
16]. Стрімке зростання кількості випадків МРТБ 
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Динаміка змін у системі імунітету хворих  
на мультирезистентний туберкульоз легень 
протягом інтенсивної фази лікування

Мета роботи — ​вивчити динаміку змін у системі імунітету хворих із вперше діагностованим мульти-
резистентним туберкульозом легень (МРТБ) протягом інтенсивної фази лікування.

Матеріали та методи. Досліджували зміни в системі фагоцитарного, Т-клітинного, специфічного 
протитуберкульозного, гуморального імунітету протягом інтенсивної фази хіміотерапії (до лікування, 
3,5—4 міс, 8 міс хіміотерапії) у 28 хворих із вперше діагностованим МРТБ легень.

Результати та обговорення. Хіміотерапія в інтенсивну фазу лікування сприяла нормалізації спе-
цифічної протитуберкульозної та гуморальної ланок імунітету у 35,7 % хворих, Т-клітинного — ​у 14,2 %. 
Порушення в системі специфічного захисту на рівні початкових значень утримувалися у третини паці-
єнтів. У 28,6 % осіб на тлі Т-клітинного імунодефіциту констатували посилення проліферативної актив-
ності сенсибілізованих до туберкуліну Т-лімфоцитів, процесів антитілотворення ІgА (25,0  %), ІgМ 
(17,9 %), у 16,7 % — ​зростання рівнів циркулюючих імунних комплексів, у 28,5 % — ​зниження кисне
незалежного метаболізму гранулоцитарних лейкоцитів.

Висновки. Порівняльний аналіз результатів імунологічних досліджень у хворих на мультирезистент-
ний туберкульоз під час інтенсивної фази лікування може слугувати контролем активності процесу та 
оцінкою ефективності лікування.
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сування цілеспрямованої імуномодулювальної 
терапії як одного із можливих варіантів підви-
щення результативності антимікобактеріальної 
терапії (АМБТ) у згаданої категорії хворих. 
Моніторингові імунологічні дослідження конт
рольованого періоду стаціонарного лікування 
змальовують картину імунологічних зрушень 
протягом усього етапу хіміотерапії (ХТ), надають 
об’єктивний підхід до вибору заходів щодо усу-
нення наявних порушень у найкритичнішій точці 
АМБТ, характеризують активність процесу та 
ефективність лікування, що й визначає актуаль-
ність означеного напряму досліджень.

Матеріали та методи
Вивчення характеру змін у системі фагоцитар-

ного, Т-, В-клітинного та специфічного протиту-
беркульозного імунітету протягом інтенсивної 
фази лікування, тобто до початку АМБТ, 
3,5—4 міс лікування, 7,5—8 міс АМБТ проводили 
у 28 хворих на вперше діагностованийдеструк-
тивний МРТБ легень, які перебували на стаціо-
нарному етапі лікування у КУ ЛОР «Львівський 
регіональний фтизіопульмонологічний клініч-
ний лікувально-діагностичний центр». У групі 
переважали чоловіки 67,9  % (19), частка осіб 
жіночої статі становила 28,3 % (9). Дисемінова
ний процес діагностували у 67,9  % (19) осіб, 
інфільтративну форму  — ​ у 32,1  % (9). Резис
тентність мікобактерій туберкульозу (МБТ) до 
двох основних антимікобактеріальних препара
тів (АМБП) І ряду — ​ізоніазиду (Н) і рифампі-
цину (R) констатували у 10,7 % (3), до RН + інші 
АМБП І ряду — ​у 25,0 % (7), до RН + АМБП І і 
ІІ ряду  — ​ у 28,6  % (8), розширену резистент
ність — у 35,7 % (10) пацієнтів. Схему лікування 
хворих на МРТБ легень назначали з урахуван
ням тесту медикаментозної чутливості (ТМЧ) 
МБТ до АМБП відповідно до «Уніфікованого 
клінічного протоколу надання первинної, вто-
ринної (спеціалізованої) та третинної високоспе-
ціалізованої» медичної допомоги. Туберкульоз», 
затвердженої наказом МОЗ України № 620 від 
04.09.2014 р.

Динаміку змін у системі імунітету упродовж 
інтенсивної хіміотерапії вивчали за показниками 
загальної кількості Т-лімфоцитів (Е-РУК) у 
реакції спонтанного розеткотворення з еритро-
цитами барана (Е-РУК) та їх проліферативної 
активності у реакції бласттрансформації лімфо-
цитів з фітогемаглютиніном (РБТЛ з ФГА), які 
характеризували Т-клітинну ланку захисту. Спе
цифічний протитуберкульозний імунітет оціню-
вали за показниками імунного розеткотворення 
(І-РУК) та РБТЛ з туберкуліном (ППД-Л). 
Бласттрансформівну активність лімфоцитів з 

мітогенами ФГА (фірма Reanal, США) та ППД-Л 
досліджували за мікрометодом І. І. Копеляна, 
М. П. Григор’євої. Фагоцитарну ланку захисту 
вивчали за показниками фагоцитарного числа 
(ФЧ), фагоцитарного індексу (ФІ), загальної 
окисно-відновної активності нейтрофілів у тесті 
відновлення нітросинього тетразолію (НСТ-
тест), катіонних лізосомальних білків (КЛБ) 
гранулоцитів. Функціональні особливості В-сис
теми імунітету характеризували імуноглобуліни 
IgА, IgМ, IgG, IgЕ, рівень циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК). Імунологічні тести визначали 
за загальноприйнятими методиками. Межі нор
ми встановлювали на підставі результатів дослід-
жень, проведених у 30 практично здорових 
донорів.

Статистичну обробку даних здійснювали за 
методом варіаційної статистики з обчисленням 
середніх величин (М), похибки вибіркового 
дослідження (m), середньоквадратичного відхи-
лення (s), коефіцієнта (t) та різниці вірогідності 
(р) за таблицею Стьюдента та за допомогою 
комп’ютерного пакета програм у системі Excel.

Результати та обговорення
На початковому етапі лікування виявили низ

ку суттєвих порушень імунного гемостазу у 
хворих на вперше діагностований МРТБ легень. 
Встановлено, що специфічне запалення, спричи-
нене мультирезистентними штамами МБТ, су
проводжувалося виразним лейкоцитозом: (11,2 ± 
± 0,5) ⋅ 103/µl відносно (6,7 ± 0,5) ⋅ 103/µl у 
донорів (р < 0,001); функціональними порушен-
нями фагоцитарного захисту зі зменшенням 
кількості фагоцитозоактивних клітин ФІ до 
(56,4 ± 2,4) % за норми (67,1 ± 3,1) % (р < 0,01); 
недостатністю кисненезалежного метаболізму 
гранулоцитів, на що вказували значення КЛБ — ​
(70,4 ± 1,5) і (78,6 ± 2,4) % відповідно (р < 0,05); 
різким посиленням окисно-відновних процесів 
нейтрофільних лейкоцитів, НСТ — ​(22,2 ± 0,9) % 
за норми (9,3 ± 0,8) % (р < 0,01; таблиця).

Неповноцінність фагоцитарного захисту при 
МРТБ легень поєднувалася з Т-клітинним су
пресивним станом, вираженим зменшенням у 
1,6  разу загальної кількості Т-лімфоцитів, 
Е-РУК — (29,4 ± 2,3) відносно (46,1 ± 2,8) % у 
донорів (р < 0,01) та кількості проліферованих 
під дією ФГА клітин, РБТЛ із ФГА  — ​
(27,7  ±  1,4)  % і (45,6 ± 2,1) % відповідно 
(р < 0,01).

Математичні обчислення середньоарифметич-
ного показника та стандартної похибки від 
середньоарифметичного значення для показни-
ків І-РУК та РБТЛ з ППД-Л, які характеризують 
специфічну імунну відповідь, вказали на вірогід-
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не зростання їхніх величин у разі специфічного 
запалення, спричиненого мультирезистентними 
штамами МБТ, порівняно з контролем.

Показники імунних розеткотворчих комплек-
сів, І-РУК і проліферованих під дією ППД-Л 
специфічних Т-лімфоцитів, РБТЛ з ППД-Л 
зростали в 2,1  разу і становили: І-РУК  — ​
(8,8  ±  0,4) % відносно (4,2 ± 0,3) % у донорів, 
РБТЛ з ППД-Л — ​(2,7 ± 0,2) і (1,3 ± 0,2) % від-
повідно (р < 0,001).

Разом із тим, аналізуючи особливості специ
фічної імунної відповіді у кожного хворого, 
встановлено, що лише у 46,4  % (13) осіб була 
збалансована імунна відповідь на дію мікобак-
теріального антигену, яка супроводжувалася 
збільшенням субпопуляції сенсибілізованих до 
туберкуліну Т-лімфоцитів та посиленням їхньої 
проліферативної активності. У 53,6 % (15) хво
рих зауважено дисфункційні порушення в 
системі специфічного протитуберкульозного 
захисту, зумовлені невідповідністю кількості 
фракції імуноспецифічних Т-лімфоцитів І-РУК 
(3,6  %) або слабовиразною проліферативною 
здатністю специфічних Т-лімфоцитів на дію 
туберкуліну (46,4  %). Повну туберкулінову 
анергію за показниками РБТЛ з ППД-Л конста-
тували у 32,1 % (9), часткову — ​у 10,7 % хворих 
на МРТБ легень.

Під час госпіталізації спостерігалося посилене 
активування В-ланки імунітету зі зростанням у 
середньому в 2,3  разу порівняно з донорами 
показників ІgА, ІgМ, ІgG, ІgЕ, ЦІК, що характе-
ризувало високий рівень антигенного наванта-
ження і відповідно посилене антитіло творення 
з подальшим зростанням рівня циркулюючих 
імунних комплексів.

Після 3,5—4 міс курсу АМБТ у хворих на впер-
ше діагностований МРТБ легень вірогідні пози-
тивні зміни констатували лише в системі спе-
цифічного протитуберкульозного та у гумораль-
ній ланці імунітету. На тлі 3,5—4-місячної хі
міотерапії вірогідно зменшувався пул специфіч-
них Т-лімфоцитів, який становив (7,5 ± 0,2) 
порівняно з (8,8  ±  0,4)  % до початку АМБТ 
(р < 0,05), та у 12,0 % пацієнтів відновлювалася 
чутливість специфічних Т-лімфоцитів до тубер-
куліну. Показники РБТЛ з ППД-Л зростали в 
1,4 разу від початкових і становили (3,8 ± 0,4) і 
(2,7 ± 0,2) % відповідно (р < 0,05). На цьому етапі 
лікування (3,5—4 міс ХТ) у хворих на МРТБ 
значно сповільнилися процеси антитілотворен
ня: відповідно ІgА (4,27 ± 0,15) і (5,35 ± 0,10) г/л 
(р > 0,05); ІgМ (2,92 ± 0,17) і (3,25 ± 0,14) г/л 
(р > 0,05), ІgЕ (124,7 ± 8,3) і (155,2 ± 6,7) МО 
(р < 0,05) та ЦІК (127,4 ± 9,1) і (161,1 ± 7,3) од. 
опт. щільн. (р < 0,05), що вказувало на зменшен-
ня антигенного навантаження внаслідок ефек-
тивної дії АМБП.

На проміжному відрізку стаціонарного етапу 
АМБТ (3,5—4 міс ХТ) зменшилося специфічне 
антигенне навантаження внаслідок дії АМБП в 
середньому у третини пацієнтів. Знизився пул 
специфічних Т-лімфоцитів у 32,1 % осіб, проліфе-
ративної активності специфічних Т-лімфоцитів у 
реакції з РБТЛ з ППД-Л у 28,6 %. У 25,0 % хворих 
на тлі лікування зникала толерантність імуноспе-
цифічних Т-лімфоцитів до туберкуліну. ХТ-показ
ники І-РУК утримувалися на рівні початкових у 
57,2  % обстежених, зростали у 10,7  %. Ознаки 
повної або часткової туберкулінової анергії зали-
шалися у 17,9 і 10,7 % хворих відповідно. На змен-
шення рівня антигенного навантаження й відпо-

Таблиця. Динаміка змін у системі імунітету хворих на МРТБ протягом інтенсивної фази лікування (М ± m)

Показник Донори (n = 30) До початку АМБТ (n = 28) 3,5—4 міс АМБТ 8 міс АМБТ

Загальні лейкоцити 6,7 ± 0,5 11,2 ± 0,5* 10,2 ± 0,6* 8,1 ± 0,9#

ФЧ 6,8 ± 0,5 6,4 ± 0,8 5,1 ± 0,5* 4,8 ± 0,7*
ФІ, % 67,1 ± 3,1 56,4 ± 2,4* 55,9 ± 3,5* 47,7 ± 3,3*
НСТ, % 9,3 ± 0,8 22,2 ± 0,9* 19,3 ± 1,0* 17,2 ± 1,2*#

КЛБ, % 78,6 ± 2,4 70,4 ± 1,5* 71,4 ± 1,8* 73,1 ± 2,0
Е-РУК, % 46,1 ± 2,8 29,4 ± 2,3* 31,1 ± 3,3* 32,9 ± 1,9*
РБТЛ з ФГА, % 45,6 ± 2,1 27,7 ± 1,4* 31,4 ± 2,5* 32,2 ± 1,7*
І-РУК, % 4,2 ± 0,3 8,8 ± 0,4* 7,5 ± 0,2*# 7,1 ± 0,6*#

РБТЛ з ППД-Л, % 1,3 ± 0,2 2,7 ± 0,2* 3,8 ± 0,4*# 2,2 ± 0,1*#

ІgА, г/л 1,88 ± 0,11 5,35 ± 0,10* 4,27 ± 0,15* 3,85 ± 0,23*#

ІgМ, г/л 1,15 ± 0,09 3,25 ± 0,14* 2,92 ± 0,17* 2,25 ± 0,11*#

ІgG, г/л 12,8 ± 1,5 25,4 ± 2,5* 32,8 ± 3,2* 31,8 ± 2,6*
ІgЕ, МО 62,5 ± 9,4 155,2 ± 6,7* 124,7 ± 8,3*# 115,4 ± 7,5*#

ЦІК, од. опт. щільн. 78,1 ± 5,6 161,1 ± 7,3* 127,4 ± 9,1*# 116,1 ± 8,4*#

Примітка. *Різниця вірогідна відносно показників донорів (р < 0,05—0,001). #Різниця вірогідна відносно початкових значень (р < 0,05—0,001).
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відно ступеня ендогенної інтоксикації вказували 
також позитивні динамічні зміни в системі гумо-
рального імунітету, які характеризувалися сповіль-
ненням процесів антитілотворення ІgА, ІgЕ у 
75,0 % осіб, ІgМ — ​у 60,7 % та імунного комлексо-
творення, ЦІК — ​у 75,0 % хворих.

Показники Т-клітинного захисту  — ​ Е-РУК, 
РБТЛ з ФГА та фагоцитарної ланки імунітету — ​
ФІ, ФЧ, НСТ, КЛБ вірогідно не відрізнялися 
та утримуватися на рівні початкових значень 
(див. таблицю).

Отже, 3,5—4-місячна тривалість інтенсивної 
АМБТ сприяла зниженню специфічного анти-
генного навантаження у третини хворих на 
МРТБ легень (32,1 %), що вказувало на ефектив-
ність АМБП та сприятливий перебіг специфіч-
ного процесу. Саме на цьому етапі стаціонарного 
лікування у хворих без позитивної імунодина-
міки важливо провести комплексну оцінки 
клінічних, рентгенологічних, бактеріологічних і 
загальнолабораторних досліджень для визначен-
ня подальших дій щодо можливої корекції спе-
цифічного лікування з залученням засобів пато-
генетичної дії (дезінтоксикаційна, імуномодулю-
вальна терапія та ін.).

Аналіз імунологічних досліджень у хворих на 
МРТБ на етапі завершення інтенсивної фази ста-
ціонарного лікування засвідчив вірогідне зменшен-
ня відносно початкових значень загальної кількості 
лейкоцитів: відповідно (8,1 ± 0,9)  ⋅  103/µl та 
(11,2  ±  0,5)  ⋅  103/µl (р < 0,05) за норми 
(6,7 ± 0,5) ⋅ 103/µl (р > 0,05). Зменшувалися до 
нижньої межі норми кількість ФІ — ​(47,7 ± 3,3) 
відносно (56,4 ± 2,4) % до АМБТ (р > 0,05) за 
норми (67,1 ± 3,1) % (р < 0,05); ФЧ — ​(4,8 ± 0,7) 
відносно (6,4 ± 0,8) % (р > 0,05) за норми 
(6,8 ± 0,5) % (р < 0,05). Вірогідно зменшувалася 
відносно початкових величин активність кисне-
залежного метаболізму нейтрофільних грануло-
цитів, НСТ — ​(17,2 ± 1,2) відносно (22,2 ± 0,9) % 
(р < 0,05) за норми (9,3 ± 0,8) % (р < 0,05). 
Практично утримувалися на рівні початкових 
показники катіонних лізосомальних білків гра-
нулоцитарних лейкоцитів — ​(73,1 ± 2,0) відносно 
(70,4 ± 1,5) % до АМБТ (р > 0,05) та (78,6 ± 2,4) % 
у донорів (р > 0,05).

Слід зазначити, що недостатність фагоцитар-
ного захисту, яку виявляли у хворих на МРТБ 
до початку курсу АМБТ, в процесі лікування у 
частини пацієнтів посилювалася. Після завер-
шення хіміотерапії у 28,5 % хворих констатували 
зниження показників КЛБ, у 17,8 % — ​зменшен-
ня на 15—20  % кількості фагоцитозоактивних 
клітин з величиною ФІ на межі нижньої межі 
норми, а у 32,1  % хворих ФІ знижувався на 
21—35 % та виходив за її межі.

На час завершення інтенсивної фази лікування 
намітилися позитивні тенденції щодо збільшен-
ня Т-лімфоцитарного пулу Е-РУК — ​(32,9 ± 1,9) 
порівняно з (29,4 ± 2,3)% до АМБТ (р > 0,05) за 
норми (46,1 ± 2,8) % (р < 0,05) та відновлення 
їхньої функціональної активності у реакції РБТЛ 
з ФГА — ​(32,2 ± 1,7) і (27,7 ± 1,4) % відповідно 
(р  >  0,05) за норми (45,6 ± 2,1) % (р < 0,05). 
Відновилися до нормальних величин загальна 
кількість Т-лімфоцитів та їхня функціональна 
активність лише у 17,9 % хворих.

Інтенсивна АМБТ стаціонарного етапу ліку-
вання сприяла зниженню напруженості в систе-
мі специфічного імунітету хворих, що підтверд-
жувалося вірогідним зменшенням кількості 
сенсибілізованих до туберкуліну Т-лімфоцитів 
І-РУК — ​(7,1 ± 0,6) порівняно з (8,8 ± 0,4) % до 
лікування (р < 0,05) за норми (4,2 ± 0,3) % 
(р < 0,05) та їхньої проліферативної активності 
РБТЛ з ППД-Л, яка становила (2,2 ± 0,1) і 
(2,7 ± 0,2) % (р < 0,05) та (1,3 ± 0,2) % у донорів 
(р < 0,05). Після 8-місячного курсу інтенсивної 
АМБТ загалом у 42,8 % хворих нормалізувалися 
(32,1  %) або знизилися (10,7  %) показники 
РБТЛ з ППД-Л. У 28,6 % обстежених спостері-
галися вияви туберкулінової анергії, у 28,6  % 
посилювалася специфічно залежна проліферація 
сенсибілізованих до туберкуліну Т-лімфоцитів. 
Унаслідок дії АМБП нормалізувалися показники 
популяції специфічних Т-лімфоцитів І-РУК у 
35,7  % обстежених, у 64,3  % простежувалася 
тенденція до їхнього зниження. Все це дає під-
ставу стверджувати, що ХТ в інтенсивну фазу 
лікування знімає напруженість у системі спе-
цифічного захисту та є високоефективною у 
третини хворих на вперше діагностований МРТБ 
легень (32,1 % за показниками РБТЛ з ППД-Л, 
35,7 % — ​за І-РУК). У 28,6 % осіб була туберкулі-
нова анергія. Ще у 28,6 % хворих проліфератив-
на активність специфічних Т-лімфоцитів зроста-
ла, що вказувало на активне специфічне запален-
ня та малоефективну хіміотерапію.

Активізація процесів у гуморальній ланці 
імунітету залежить від рівня антигенного наван-
таження. За ефективної дії АМБП ступінь анти-
генного навантаження падає, відповідно сповіль-
нюються процеси антитілотворення. Наприкінці 
курсу інтенсивної фази стаціонарного лікуван
нях вірогідно знижувалися порівняно з початко-
вими вміст ІgА — ​(3,85 ± 0,23) і (5,35 ± 0,10) г/л 
(р < 0,001); ІgМ — ​(2,25 ± 0,11) та (3,25 ± 0,14) г/л 
(р < 0,001); ІgЕ — ​(115,4 ± 7,5) і (155,2 ± 6,7) МО 
(р < 0,05); ЦІК  — ​ (116,1 ± 8,4) і (161,1±7,3) 
од. опт. щільн. (р < 0,05). Проте середньоариф-
метичні значення названих показників (ІgА, ІgМ, 
ІgЕ, ЦІК) після завершення курсу АМБТ зали-
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шалися вірогідно вищими порівняно з нормою. 
Нормалізувалися рівні ІgА у 46,4  %, ІgМ  — ​ у 
50,0 %, ІgЕ — ​ у 85,7 %, ЦІК — ​ у 42,9 %. Рівень 
ІgG у процесі лікування зростав і наприкінці 
інтенсивної хіміотерапії становив (31,8 ± 2,6) г/л 
відносно (р < 0,05). Лише у 25,0 % хворих на тлі 
АМБТ констатували тенденцію до зниження 
показників ІgG.

Таким чином, на час виписування хворих зі 
стаціонару на амбулаторний етап лікування в 
середньому в четвертої частини констатували 
посилення специфічної імунної відповіді зі збіль-
шенням кількості проліферованих під дією 
туберкуліну специфічних Т-лімфоцитів, РБТЛ з 
ППД-Л (у  28,6  %), поглиблення порушень у 
системі фагоцитарного захисту зі зниженням 
ферментативно-протеолітичного потенціалу гра-
нулоцитарних лейкоцитів (у 28,6 %) та зростан-
ням фагоцитарної активності нейтрофілів 
(21,4 %), активування процесів антитілотворення 
ІgА (25,0  %), ІgМ (17,9  %), ЦІК (17,9  %), що 
підтверджувало наявність активного специфіч-
ного процесу та низьку ефективність хіміоте-
рапії.

Висновки
Специфічне запалення у хворих на МРТБ 

легень на початковому етапі інтенсивної АМБТ 
супроводжувалося виразним лейкоцитозом 
(р  <  0,001), функціональними порушеннями 
фагоцитарного захисту зі зменшенням кількості 
фагоцитозоактивних клітин (р < 0,01), недостат-
ністю кисненезалежного метаболізму грануло-
цитів (р < 0,05), різким посилення окисно-від-
новних процесів нейтрофільних лейкоцитів 
(р  <  0,01), наявністю (100,0  %) Т-клітинної 
імуносупресії, активізуванням протитуберкуль-
озного імунітету з дисфункційними порушення-
ми у 53,6 % осіб специфічної імунної відповіді, 
посиленням у середньому у 2,3  разу відносно 
норми процесів антитілотворення ІgА, ІgМ, ІgG, 
ІgЕ і комплексотворення — ​ЦІК.

Проміжний етап досліджень, 3,5—4 міс інтен-
сивної хіміотерапії засвідчив приблизно у трети-

ни хворих на МРТБ зменшення специфічного 
антигенного навантаження, а саме: зменшення 
пулу специфічних Т-лімфоцитів (32,1  %), зни-
ження їхньої проліферативної активності (28,6), 
тенденцію до сповільнення процесів антитіло
творення ІgА, ІgМ, ІgЕ та імунного комплексо-
творення ЦІК. Приблизно у 70  % осіб напру-
женість у системі специфічного імунітету утри-
мувалася або зростала, залишалася активізова-
ною гуморальна імунна відповідь. Таким чином, 
на згаданому етапі доцільно проводити вибірко-
вий комплексний аналіз клінічних, рентгеноло-
гічних, бактеріологічних, загальнолабораторних 
досліджень для визначення подальших дій щодо 
можливої корекції специфічного лікування, 
зокрема доповнення засобами патогенетичної дії.

Після завершення інтенсивної хіміотерапії у 
35,7 % хворих із вперше діагностованим МРТБ 
легень не констатували специфічного антиген-
ного навантаження з нормалізацією показників 
специфічного протитуберкульозного та гумо-
ральної ланок імунітету, що вказувало на відсут-
ність активного процесу та ефективну хіміоте-
рапію. У третини пацієнтів порушення в системі 
специфічного захисту утримувалися на рівні 
початкових, у решти (28,6 %) на тлі Т-клітинного 
імунодефіциту активізувалася специфічна імун-
на відповідь із посиленням проліферативної 
активності сенсибілізованих до туберкуліну 
Т-лімфоцитів (28,6 %), процесів антитілотворен-
ня ІgА (25,0 %), ІgМ (17,9 %), імунного комплек-
сотворення ЦІК (16,7 %), зниження кисненеза-
лежного метаболізму гранулоцитарних лейко-
цитів (КСБ у 28,5 % хворих), що вказувало на 
активний процес та низьку результативність 
лікування й високий ризик хронізації процесу.

Моніторингові імунологічні дослідження конт
рольованого періоду стаціонарного лікування 
засвідчують картину імунологічних зрушень 
протягом усього етапу хіміотерапії, надають 
об’єктивний підхід до вибору заходів щодо усу-
нення порушень у найкритичнішій точці спе-
цифічної АМБТ, характеризують активність 
процесу та ефективність лікування.
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Динамика изменений в системе иммунитета больных 
мультирезистентным туберкулезом легких  
на протяжении интенсивной фазы лечения

Цель работы  — ​ изучить динамику изменений в системе иммунитета больных с впервые диаг-
ностированным мультирезистентным туберкулезом (МРТБ) легких на протяжении интенсивной 
фазы лечения.

Материалы и методы. Исследование изменений в системе фагоцитарного, Т-клеточного, спе-
цифического противотуберкулезного, гуморального иммунитета на протяжении интенсивной 
фазы химиотерапии (до  лечения, 3,5—4 мес, 8 мес химиотерапии) проведено у 28 больных с 
впервые выявленным МРТБ легких.

Результаты и обсуждение. Химиотерапия интенсивной фазы лечения способствовала нормали-
зации специфического противотуберкулезного и гуморального звеньев иммунитета у 35,7  %, 
Т-клеточного — у 14,2  % пациентов. Нарушения в системе специфической защиты на уровне 
исходных значений удерживались у трети пациентов. У 28,6 % больных на фоне Т-клеточного имму-
нодефицита отмечали усиление пролиферативной активности сенсибилизированных к туберкулину 
Т-лимфоцитов, процессов продукции IgА (у 25,0 %), IgМ (у 17,9 %), у 16,7 % — ​увеличение уровня 
циркулирующих иммунных комплексов, у 28,5 % больных — ​снижение кислороднезависимого мета-
болизма гранулоцитарных лейкоцитов.

Выводы. Сравнительный анализ результатов иммунологических исследований, полученных у 
больных с МРТБ на протяжении интенсивной фазы лечения, может выступать контролем активнос-
ти процесса, оценкой эффективности лечения.

Ключевые слова: мультирезистентный туберкулез, изменения в системе иммунитета, химио
терапия.
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Dynamics of immunity changes  
in patients with multi-resistant pulmonary tuberculosis  
during the intensive phase of treatment

Objective — ​to study the dynamics of the immune system changes in patients with the firstever diag
nosed multidrug-resistant pulmonary tuberculosis (MRFDTB) during an intensive phase of treatment.

Materials and methods. The study of changes in the system of phagocytic, T-cell, specific anti-TB and 
humoral immunity during the intensive phase of chemotherapy (before treatment, 3.5—4 months, 8 months 
of chemotherapy) was performed in 28 patients with MRFDTB of lung.

Results and discussion. Chemotherapy of the intensive phase of treatment contributed to the 
normalization of the indicators of specific anti-TB and humoral immunity links in 35.7 %, T-cell — in 
14.2 %. Disturbances in the system of specific protection at the level of baseline values observed in one-third 
of patients. In 28.6 % of people, together with T-cell immunodeficiency, an increase in the proliferative 
activity of T-lymphocytes sensitized to tuberculin, anti-inflammatory IgA (25.0 %), IgM (17.9 %), and 
16.7  % — an increase in the level of circulating immune complexes, in 28.5 % of patients reducing the 
oxygen-dependent metabolism of granulocytic leukocytes.

Conclusions. A comparative analysis of the results of immunological studies obtained in patients with 
MRFDTB during an intensive phase of treatment can be a control of the activity of the process and the 
evaluation of the effectiveness of treatment.

Key words: multi drug resistant tuberculosis, changes in immune system, chemotherapy.
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