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Вступ. За останні роки у більшості країн світу 
спостерігається прогресуюче зростання  захворю-
ваності на синдром хронічної втоми (СХВ) [2, 17, 
34, 35]. Відомо, що екологічні наслідки техноген-
ного впливу, глобальне просторове розсіювання 
токсичних елементів з забрудненням при цьому 
значних територій та все більш зростаюча інтен-
сифікація життя обумовлюють підвищення частоти 
зустрічання межевих психопатологічних та імуно-
депресивних станів,  в тому числі СХВ [3, 4, 10, 29, 
33]. Під СХВ в теперішній час вважають такий 
хронічний патологічний стан, який характеризу-
ється наявністю постійного відчуття втомленості, 
що не лише тривало зберігається але навіть поси-
люється та супроводжується зниженням розумової 
та фізичної працездатності, субфебрилітетом, збі-
льшенням та чутливістю при пальпації задньо-
шийних лімфатичних вузлів  (симптом Дранніка-
Фролова), нерідко розвитком соматоформних де-
пресивних реакцій на тлі  симптомокомплексів 
астено-невротичного, астено-депресивного або 
психовегетативного регістрів  [4, 26-28]. Детальні 
клініко-епідеміологічні дослідження дозволили 
встановити, що захворюваність на СХВ особливо 
поширена в регіонах з екологічно несприятливою 
ситуацією, що характеризується високим рівнем 
забруднення довкілля відходами великих промис-
лових підприємств та іншими хімічно небезпечни-
ми речовинами (ксенобіотиками) або радіонуклі-
дами (внаслідок сумно відомої аварії на Чорно-
бильської АЕС), які негативно впливають на стан 
імунної системи та хромосомний апарат клітин і 
обумовлюють формування вторинного імунодефі-
цитного стану та цитогенетичних порушень [4, 27]. 
Статистичні дані свідчать, що у мешканців вели-
ких промислових регіонів відмічається також збі-
льшення захворюваності на хронічний безкамяний 
холецистит (ХБХ) [7, 24], який нерідко сполуча-
ється з СХВ [26].  

Відомо, що СХВ часто виникає після перенесе-
ної вірусної або вірусно-бактеріальної інфекції і то-
му в англомовній літературі нерідко йменується 
«післяінфекційним синдромом хронічної втоми» 
(the post-infectious chronic fatigue syndrome) [3, 4, 17, 
27]. СХВ частіше реєструється у осіб молодого, 
найбільш працездатного віку, особливо жінок, які 
хворіють в 3-4 рази частіше, ніж чоловіки [17, 35]. 
При СХВ виявляються дві групи симптомів: з одно-
го боку такі, що можуть вважатися характерними 
для загострення хронічної персистуючої інфекції 
(субфебрилітет, збільшення та чутливість підщеле-
пних та задньошийних лімфовузлів, помірно вира-
жений загальнотоксичний синдром) та з другого 
боку, симптоми, які вважаються притаманними ме-
жовій нервово-психічній патології (загальна слаб-
кість, нездужання, хронічна втома, яка не проходить 
навіть після досить тривалого відпочинку, збільше-
на емоціональна лабільність тощо) [3, 17, 26].  

В теперішній час вважають, що в патогенезі 
СХВ суттєве значення має психонейроімунна дис-
функція та водночас дисрегуляція лімбічної зони 
кори головного мозку, яка виникає вторинно, у від-
повідь на негативний вплив вірусної інфекції та різ-
них стресових факторів [2, 10, 17,29].  На думку ба-
гатьох науковців, імунні порушення, які характерні 
для СХВ, виникають нерідко внаслідок негативного 
впливу на організм людини антропогенних факторів 
навколішнього середовища, які взагалі мають хара-
ктер чинників ризику для здоров’я  населення [26, 
27]. Численні дані також указують на те, що при 
СХВ спостерігаються як кількісні, так і функціона-
льні імунологічні порушення, тобто формується 
типовий вторинний імунодефіцитний стан [4, 9, 27, 
28]. Існує велике число „пускових механізмів", що 
викликають імунологічні реакції, які залучають різні 
типи клітин крові і біологічно активних факторів, 
тому можна вважати, що у хворих з СХВ ці механі-
зми також порушені, що обумовлює в патогенетич-
ному плані прогресування даної патології [4, 36].  

У клінічному плані показником наявності у 
хворих на СХВ вторинних імунодефіцитних станів 
при об`єктивному обстеженні та ретельному зборі 
анамнезу є дані щодо суттєвого зростання частоти 
повторних ГРВІ, гострого тонзиліту, та формуван-
ня хронічної тонзилярної патології, причому дані 
захворювання як правило, мають змішану вірусно-
бактеріальну етіологію [5, 27]. СХВ також ха-
рактеризується періодичним субфебрилітетом, пе-
ршінням і болем у горлі, пов'язаним із наявністю 
хронічного тонзиліту та хронічного фарингіту, по-
частішанням випадків рецидивуючого герпесу вна-
слідок активації хронічної персистуючої герпетич-
ної інфекції [5, 27]. Характерні імунологічні зсуви 
у хворих на СХВ, які проявляються суттєвими не-
гараздами з боку показників як клітинної, так і гу-
моральної ланок імунної відповіді [4, 5, 9]. Оскіль-
ки загальноприйнята терапія хворих на СХВ 
недостатньо ефективна, потрібне удосконалення 
підходів до лікування таких пацієнтів.  

Відомо, що існуючі способи лікування хворих з 
СХВ недостатньо ефективні, та недостатньо вра-
ховують характер та напрямок імунних зсувів при 
даній патології [17, 29]. Це потребує розробки раці-
ональних підходів до терапії СХВ з обов’язковим 
проведенням імунокорекції та імунореабілітації.  

В цьому плані нашу увагу привернула перспе-
ктивність  використання у лікуванні хворих на 
СХВ на тлі ХБХ  сучасного імуноактивного препа-
рату з дріжджової РНК нуклеїнату [14, 18, 30].  

Протягом останніх років лікувальні препарати 
на основі рибонуклеїнових кислот досить активно 
впроваджуються в практичну медицину [6, 11, 16]. 
Вони ефективні, нетоксичні, підвищують імунну 
реактивність організму, стимулюють утворення 
гемоглобіну та еритроцитів, сприяють нормалізації 
різноманітних метаболічних проявів патологічних 
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процесів [1, 6, 12, 15]. Препарати РНК стимулюють 
міграцію стовбурових клітин кісткового мозку, 
мають протизапальну дію, нормалізують NO-
синтетазну активність, зменшують зону та масу 
некрозу в місці інфаркту міокарда і попереджують 
пошкодження кардіоміоцитів при кардіцитолізі 
[12, 18, 19, 21, 37]. Вони також стимулюють білко-
вий синтез у клітинах і мають протипухлинну ак-
тивність [6, 19].  

Препарати дріжджової РНК тривалий час при-
вертають увагу дослідників своїм широким спект-
ром біологічної активності,що дало можливість 
створити на їх основі ліки у вигляді імуномодуля-
торів [6, 19]. Препарати РНК можуть збільшувати 
антитілоутворення та скорочувати індуктивну фазу 
антитілогенезу. Показано здітність дріжджової 
РНК нормалізувати деякі занижені або підвищені 
імунологічні показники, в першу чергу це стосу-
ється Т-лімфоцитів, кооперації Т- і В-лімфоцитів, 
активації функції макрофагів тощо. Показано, що 
через 2 години після введення екзогенна РНК 
включається в РНК лімфоцитів і макрофагів. В  
моделях виявили специфічну протизапальну акти-
вність, пригнічують агрегацію тромбоцитів інду-
кованих арахідоновою кислотою [18]. Встановле-
но, що сучасний імуноактивний та протизапальний 
препарат нуклеїнат має переваги стосовно раніше 
застосованого нуклеїнату натрію за рахунок  збі-
льшеної специфічної активності та більш високого 
ступеня очищення [15]. 

Зв`язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами: робота виконана у відповіднос-
ті до основного плану НДР Національної медичної 
академії післядипломної освіти та ДЗ «Луганський 
державний медичний університет» і є фрагментом 
НДР «Синдроми хронічної втоми та підвищеної 
стомлюваності в умовах великого промислового 
регіону: епідеміологія, патогенез, клініка, лікуван-
ня і профілактика» (№ держреєстрації 
0102U003362).  

Метою дослідження було вивчення впливу су-
часного імуноактивного вітчизняного препарату 
нуклеїнату на показники клітинної ланки імунітету 
при лікуванні хворих з синдромом хронічної втоми 
на тлі ХБХ. 

Матеріали та методи дослідження. Під на-
глядом було 70 хворих з СХВ у віці від 25 до 50 
років, з них 39 чоловіків (55,7%) та 31 жінка 
(44,3%). Обстежені пацієнти були розподілені на 
дві групи - основну (36 хворих) і зіставлення (34 
особи), які були рандомізовані за віком, статтю, 
ступенем СХВ відповідно до класифікації Г.М. 
Дранніка [4]. Діагноз ХНХ було встановлено у 
відповідності до Наказу МОЗ України № 271 (2005 
р.), а також стандартизованих протоколів діагнос-
тики та лікування хвороб органів травлення на під-
ставі даних анамнезу, клінічного та інстру-
ментального (УЗД органів черевної порожнини, 
багатофракційне дуоденальне зондування) з 
обов’язковим урахуванням даних загальноприй-
нятих біохімічних показників, які характеризують 
функціональний стан печінки. При цьому всі хворі, 
які були під спостереженням, постійно проживали 
в умовах екологічно несприятливих регіонів, зок-
рема Донбасу, з напруженою екологічною ситуаці-
єю, що негативно впливало на стан їхнього здоро-
в'я й вихідний (фоновий) імунний статус пацієнтів 
[27]. 

Пацієнти, які були під наглядом, одержували 
симптоматичну та посиндромну терапію СХВ згі-

дно існуючих рекомендацій [2, 17]. Крім того, хво-
рі основної групи додатково отримували препарат 
вітчизняного виробництва нуклеїнат, який призна-
чали усередину по 2 капсули (0,5 г) 3 рази на добу 
протягом 20-25 днів. 

Нуклеїнат зареєстрований в Україні в якості 
лікарського засобу (реєстраційне посвідчення №  
UA/2885/01/02) і дозволений до медичного засто-
сування (Наказ МОЗ України № від 10.12.2009 р.) 
[13]. Це сучасний імуноактивний препарат, що но-
рмалізує клітинний імунітет, підвищуючи міграцію 
і кооперацію Т- і В-лімфоцитів та фагоцитарну 
активність макрофагів, посилюючи активність фа-
кторів неспецифічної резистентності [11, 14, 23]. 
Крім того, нуклеїнат володіє протизапальною (ан-
тифлогогенною) активністю і пригнічує підвищену 
агрегацію тромбоцитів [18, 22]. В основі фармако-
терапевтичних ефектів нуклеїнату лежать наступні 
метаболічні механізми: стимулювання процесів 
клітинного метаболізму, посилення біосинтезу ен-
догенних нуклеїнових кислот, специфічних проте-
їнів та ферментів; посилення мітотичної активності 
клітин кісткового мозку, прискорення процесів 
репаративної регенерації; підвищення енергозабез-
печення клітин шляхом стимулювання синтезу 
макроергічних сполук, зокрема АТФ; нормалізація 
NO-синтетазної активності, інгібування окисних 
процесів у клітинних біомембранах [19]. Внаслідок 
позитивної дії нуклеїнату на метаболічні процеси 
на клітинному та субклітинному рівні відмічається 
стабілізація біомембран клітин та оптимізація оки-
сно-відновних процесів у тканинах; підвищення 
продукції ендогенних ІФН та, внаслідок цього, 
стимулювання противірусного захисту; активація 
гіпофізарно-наднирковозалозної системи зі збіль-
шенням продукції ендогенних глюкокортикоїдів 
[15, 16]. При застосуванні нуклеїнату в клінічних 
умовах встановлено його протиалергічна дія,  в 
тому числі у дітей, хворих на бронхіальну астму 
[11], покращення факторів неспецифічної резисте-
нтності в осіб, які часто хворіють на запальну па-
тологію органів дихання [14], корекція імунних 
порушень у хворих з хронічним катаральним гінгі-
вітом, сполученим з множинним карієсом [23], 
корекція клітинних та гуморальних факторів імуні-
тета у хворих на вітряну віспу, в тому числі при 
тяжкому перебігу хвороби [29]. Раніше нами було 
встановлено позитивний вплив нуклеїната на стан 
системи фагоцитуючих макрофагів у хворих з син-
дромом підвищеної стомленості [31]. Тому було 
цілком доцільним вивчення імунологічних аспек-
тів фармакологічної дії нуклеїнату у хворих на 
СХВ. 

При імунологічному дослідженні у всіх хво-
рих, що були під наглядом, вивчали загальну кіль-
кість Т- (CD3+) і В- (CD22+) лімфоцитів, субпопу-
ляцій Т-хелперів/ індукторів (CD4+) та Т-
супресорів/кілерів (CD8+) у цитотоксичному тесті 
[25] з використанням моноклональних антитіл 
(МКАТ). Використовували комерційні МКАТ ви-
робництва НВЦ «МедБиоСпектр» (РФ-Москва) 
класів CD3+,CD4+,CD8+,CD22+. Обчислювали 
імунорегуляторний індекс хелперно/супресорного 
співвідношення як співвідношення CD4/CD8 [25]. 
Функціональну активність Т-лімфоцитів оцінюва-
ли за допомогою реакції бласттрансформації лім-
фоцитів (РБТЛ) при її постановці мікрометодом 
[8]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
дослідження здійснювали на персональному 
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комп’ютері Intel Pentium Core 2 Duo 2,33 GHz за 
допомогою одно- і багатофакторного дисперсійно-
го аналізу (пакети ліцензійних програм Microsoft 
Office 2007, Microsoft Exel Stadia 6.1/prof та 
Statistica 6,0), при цьому враховували основні 
принципи використання статистичних методів у 
клінічних випробовуваннях ефективності лікарсь-
ких препаратів [32]. 

Отримані результати та їх обговорення. До 
початку проведення лікування скарги обстежених 
пацієнтів з діагнозом СХВ на тлі ХБХ характери-
зувалися астенічною або астено-невротичною сим-
птоматикою, такою як загальна слабкість, незду-
жання, швидка стомлюваність при виконанні своїх 
звичних професійних і побутових обов’язків, зни-
ження фізичної і розумової працездатності, пору-
шення сну у вигляді поверхневого сну з частими 
просинаннями ніччю і утрудненим засипанням з 
вечора, або, навпаки, раннім просинанням серед 
ночі, зменшення апетиту, підвищена дратівливість 
і емоційна лабільність, нестійкість настрою, зага-
льне зниження емоційного тонусу. Пацієнти 
нерідко також пред’являли скарги на дифузний 
головний біль тупого, ниючого характеру, запамо-
рочення, зниження об’єму пам'яті, погіршення за-
пам’ятовування поточних подій. При об’єктивному 
обстеженні хворих звертала увагу значне виражен-
ня вегетативних розладів, що характеризувалося 
функціональними порушеннями з боку серцево-
судинної системи (нестійкість артеріального тиску 
з його значними комбінаціями у вигляді тимчасо-
вого підвищення або, навпаки, зниження, по типу 
вегето-судинної дистонії, синусної аритмії, 
періодично виникаючих болів у області серця), 
наявністю стійкого червоного або змішаного дер-
мографізму, „мармуровості” кистей і передпліч, 
похолодання кінцівок, акроціанозу, ціанозу губ і 
т.д. У соматичному плані у хворих на СХВ нерідко 
реєструвався субфебрилітет, особливо ввечері, а 
також збільшення і чутливість або навіть помірна 
болючість задньошийних лімфатичних вузлів (по-

зитивний симптом Дранніка-Фролова), що в пато-
генетичному плані було наслідком персистенції в 
них вірусних агентів, зокрема герпесвірусів [27]. В 
цілому відповідно до даних клінічного обстеження 
у хворих реєструвався астено-невротичний, рідше 
астено-депресивний, та в окремих випадках – асте-
но-фобічний, астено-іпохондричний або астено-
обсесивний симптомокомплекси на фоні вираже-
ної вегетативної дисфункції, що відповідає сучас-
ним даним клінічного досвіду низки авторів [2, 17, 
26]. У частини  хворих було також відмічено  по-
мірне збільшення розмірів  печінки, яка виступала 
з-під реберного краю на 2-4 см, підвищення її 
щільності, чутливість печінкового краю при паль-
пації, слабо або помірно позитивні симптоми Кера, 
Ортнера, Раухбе, що свідчило про наявність помір-
ного загострення або неповної ремісії ХБХ. За да-
ними УЗД органів черевної порожнини у всіх хво-
рих основної та групи зіставлення відмічалося по-
товщення та двоконтурність стінки жовчного мі-
хура, наявність в його порожнині концентрованої 
жовчі (детриту), нерідко також деформація жовч-
ного міхура перетинками. 

У результаті проведених імунологічних дослі-
джень було встановлено, що до початку лікування 
в обох групах  хворих на СХВ, сполучений з ХБХ, 
виявлялися певні зсуви з боку вивчених клітинних 
показників імунітету. Вказані імунні порушення 
принципово характеризувались вірогідним змен-
шенням показника РБТЛ з ФГА, що свідчило про 
пригнічення функціонального стану Т-лімфоцитів, 
наявністю Т-лімфопенії різного ступеня вира-
женості та дисбалансу субпопуляційного складу Т-
лімфоцитів, який переважно полягав у суттєвому 
зменшенні числа CD4+-клітин (Т-хелперів/ін-
дукторів) на фоні лише помірного зниження числа 
Т-супресорів/кілерів (CD8+-лімфоцитів); в той же 
час вміст у крові В-клітин (CD22+) у більшості 
випадків зберігався біля нижньої межі норми, як це 
відображено у таблиці 1. 

Таблиця 1. Показники клітинної ланки імунітету у хворих з СХВ на тлі ХБХ, до початку лікування (M±m) 

Групи обстежених хворих Імунологічні по-
казники Норма Основна (n=36) зіставлення (n=34) Р 

69,5±1,7 46,8±1,8** 47,6±1,9** >0,1 CD3+ ,        % 
               109/л 1,32±0,03 0,78±0,03** 0,8±0,03** >0,1 

45,3±1,3 29,4±1,5** 30,1±1,7** >0,05 CD4+,         % 
               109/л 0,86±0,02 0,49±0,02** 0,51±0,03** >0,1 

22,1±0,8 20,8±0,8* 20,9±0,9 >0,1 CD8+ ,         % 
               109/л 0,42±0,02 0,35±0,01** 0,34±0,01** >0,1 
CD4/CD8 2,05±0,05 1,41±0,03*** 1,44±0,03*** >0,05 

21,6±0,9 20,8±0,7 21,0±0,9 >0,1 CD22+,         % 
               109/л 0,41±0,02 0,35±0,01* 0,35±0,01 >0,1 
РБТЛ            % 65,5±2,2 39,2±2,0*** 40,9±2,1*** >0,05 

Примітка: у табл. 1-2  вірогідність розбіжностей відносно норми * - при Р<0,05, ** - при Р<0,01, *** - 
при Р<0,001; Р – показник вірогідності відмінностей між основною групою та групою зіставлення. 

Згідно цієї таблиці, зміни з боку клітинної лан-
ки імунітету характеризувалися зниженням кілько-
сті лімфоцитів з фенотипом CD3+ (Т-лімфопенією) 
в основній групі – до (46,8±1,8)%, тобто до 
(0,78±0,03)·109/л, в групі зіставлення – до 
(47,6±1,9)%, тобто в середньому до (0,8±0,03)·109/л 
при нормі (1,32±0,03)·109/л в абсолютному вираху-
ванні (P<0,001), що було менше за норму в 1,7 рази 
та в 1,65 рази відповідно та у відносному – тв 1,49 
та 1,46 рази відповідно (P<0,01). Мав місце також 
дисбаланс субпопуляційного складу Т-лімфоцитів, 
переважно за рахунок зниження числа лімфоцитів 

з хелперною активністю (CD4+) у більшості осіб 
як основної групи, так і групи зіставлення. При 
цьому число Т-лімфоцитів з фенотипом CD4+ 
складало по обох групах в середньому (29,3±1,6)% 
(в основній групі – (29,4±1,5)%, в групі зіставлення 
– (30,1±1,7)%) при нормі (45,3±1,3)%; P<0,01), їхня 
абсолютна кількість складала в основній групі – 
(0,49±0,02)·109/л, в групі зіставлення – 
(0,45±0,03)·109/л) при нормі ((0,86±0,03)·109/л), що 
було менш нормальних значень в 1,55 та 1,76 рази 
у відносному та абсолютному вирахуваннях відпо-
відно (P<0,01). Число Т-супресорів/кілерів (Т-
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клітин з фенотипом CD8+) у обстежених пацієнтів 
складало в обох групах (0,35±0,01)·109/л (при нормі 
(0,42±0,02)·109/л; P<0,01) в абсолютному та 
(20,6±1,1)% при нормі (22,1±0,8)% у відносному 
вирахуванні (P>0,05).  

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

CD3+ CD4+ CD8+ CD22+

Норма Основна група Група зіставлення
 

Рисунок 1. Показники клітинної ланки імунітету 
у хворих з СХВ на тлі ХБХ до початку лікування. 

У зв’язку з цим імунорегуляторний індекс 
CD4/CD8 у більшості обстежених мав чітку тенде-
нцію до зниження, складаючи (1,41±0,03) в основ-
ній групі та (1,44±0,03) в групі зіставлення (при 
нормі 2,05±0,05; P<0,001). Рівень В-лімфоцитів у 
обстежених хворих змінювався незначно. В цілому 

кількість клітин з фенотипом CD22+ відповідала 
нижньої межі норми і становила в середньому в 
основній групі (20,8±0,7)% та в групі зіставлення 
(21,0±0,9)%. 

При визначенні показників клітинного імуніте-
ту, окрім кількісної оцінки вмісту основних попу-
ляцій та субпопуляцій Т- і В-лімфоцитів, була про-
аналізована також функціональна активність Т-
клітин. Показник РБТЛ, який відображає функціо-
нальну активність Т-лімфоцитів, до початку ліку-
вання складав в середньому (40,2±1,9)%, що було в 
1,63 рази нижче норми (Р<0,001) та дорівнював 
(39,2±2,0)% - в основній групі (Р<0,001) і (40,9±2,1) 
в групі зіставлення (Р<0,001) при нормі 
(65,5±2,2)%. Таким чином, у хворих на СХВ, спо-
лучений з ХБХ, до початку проведення лікування 
був виявлений вторинний імунодефіцитний стан, 
переважно з відносним супресорним варіантом.    

Повторне дослідження показників клітинної 
ланки імунітету було здійснено після завершення 
основного курсу лікування. Як відображено у 
таблиці 2, в основній групі хворих відмічалася 
більш значна позитивна динаміка вивчених іму-
нологічних показників, яка заключалася у лікві-
дації Т-лімфопенії, підвищенні кількості цирку-
люючих Т-хелперів/індукторів (CD4+), нормалі-
зації співвідношення CD4/CD8.  

Таблиця 2. Показники клітинної ланки імунітету у хворих з СХВ на тлі ХБХ після завершення ліку-
вання (M±m) 

Групи обстежених хворих Імунологічні по-
казники Норма Основна (n=36) зіставлення (n=34) Р 

69,5±1,7 68,1±1,9 55,1±1,7* <0,05 CD3+ ,        % 
               109/л 1,32±0,03 1,25±0,03 1,0±0,03* <0,05 

45,3±1,3 44,1±1,4 37,2±1,2* <0,05 CD4+,         % 
               109/л 0,86±0,02 0,81±0,03 0,67±0,02* <0,05 

22,1±0,8 22,3±1,2 21,9±0,6 >0,1 CD8+ ,         % 
               109/л 0,42±0,02 0,41±0,02 0,39±0,01 <0,05 
CD4/CD8 2,05±0,05 1,98±0,03 1,75±0,02* <0,05 

21,6±0,9 21,5±0,9 21,3±0,8 >0,1 CD22+,         % 
               109/л 0,41±0,02 0,39±0,02 0,38±0,02 >0,1 
РБТЛ            % 65,5±2,2 62,3±1,9 48,7±2,2** <0,01 

 

Як видно з таблиці 2, кратність зростання аб-
солютної кількості загальної популяції Т-лім-
фоцитів (CD3+) після завершення лікування, у 
хворих групи зіставлення складала 1,25 рази, в той 
час як в основній групі – 1,65 рази. В основній гру-
пі загальний рівень Т-лімфоцитів (CD3+) на мо-
мент завершення лікування складав 
(1,25±0,03)·109/л, а в групі зіставлення – лише 
(1,0±0,4)·109/л, (Р<0,05). Було відмічено також іс-
тотне зростання кількості Т-хелперів/індукторів 
(CD4+) при застосуванні у терапевтичному ком-
плексі сучасного імуноактивного препарату нукле-
їнату разом з ліквідацією Т-лімфопенії. При цьому 
на момент завершення лікування в основній групі 
хворих цей показник складав (0,81±0,03)·109/л в 
абсолютному та 44,1±1,4% - у відносному вираху-
ванні, тоді як у групі зіставлення (0,67±0,02)·109/л 
та  (37,2±1,2)% відповідно (P<0,05). 

Число клітин з фенотипом CD8+ у хворих ос-
новної групи після завершення курсу лікування 
складало (0,41±0,02)·109/л (при відповідному пока-
знику у групі зіставлення (0,39±0,01)·109/л) в абсо-
лютному та (22,3±1,2)% (у групі зіставлення - 
21,9±0,6%) - у відносному вирахуванні. Отже, спо-

стерігається вірогідно більш виражена позитивна 
динаміка в плані ліквідації дисбаланса субпопуля-
ційного складу Т-лімфоцитів у хворих основної 
групи, які приймали нуклеїнат. Наглядно це вира-
жається у зростанні імунорегуляторного індексу 
CD4/CD8: в основній групі в ході лікування він 
збільшився  у середньому в 1,4 рази, та складав 
1,98±0,03, тоді як у групі зіставлення значення да-
ного індексу зростало менш значно – тільки в 1,18 
рази (P<0,05). Аналогічні дані отримані також сто-
совно показника РБТЛ, який після завершення лі-
кування в основній групі набув практично нор-
мального значення і становив в середньому 
(62,3±1,9)%, тобто був вище початкового значення 
у середньому в 1,59 рази (P<0,05). В групі зістав-
лення кратність зростання показника РБТЛ протя-
гом лікування  склала лише 1,2 рази; його збіль-
шення досягло лише (48,7±2,2)%, що було в 1,34 
рази нижче норми та в 1,28 рази менше показника 
РБТЛ у хворих основної групи (P<0,05). 

Виходячи з отриманих нами даних, можна 
вважати, що використання сучасного вітчизняного 
імуноактивного препарату нуклеїнату в лікуваль-
ному комплексі у хворих на СХВ на тлі  ХБХ,  па-
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тогенетично обґрунтовано, клінічно доцільно та 
перспективно, оскільки сприяє відновленню імун-
ного гомеостазу, зокрема, ліквідації Т-лімфопенії 
та дисбалансу основних регуляторних субпопуля-
цій Т-клітин, нормалізації функціональної актив-
ності Т-клітин за даними РБТЛ. 
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Рисунок 2. Показники клітинної ланки імуніте-
ту у хворих з СХВ на тлі ХБХ після проведеного 
лікування.  

Поряд з нормалізацією або вираженим покра-
щенням вивчених показників клітинної ланки іму-
нітету у хворих на СХВ основної групи (яка отри-
мувала нуклеїнат) в ході лікування відмічалася 
також чітко виражена позитивна динаміка клініч-
ної симптоматики, а саме - поступово зменшувала-
ся вираження астенічних або астено-невротичних 
проявів, підвищувався загальний емоційний тонус і 
працездатність пацієнтів, в більшості випадків в 
них нормалізувалися нічний сон і апетит. У осіб 
основної групи також відмічалася ліквідація кліні-
чної симптоматики, що пов’язана з загостренням 
або нестійкою ремісією ХБХ. У групі зіставлення, 
яка одержувала тільки симптоматичну терапію в 
більшості випадків не виявлено стійких позитив-
них результатів лікування. В них залишалася зни-
жена працездатність, загальна слабкість, незду-
жання, субфебрилітет та інша суб’єктивна та 
об’єктивна симптоматика СХВ, зокрема позитив-
ний симптом Дранніка-Фролова, що є надійною 
клінічною ознакою активації хронічної перситую-
чої інфекції [27, 28]. Використання нуклеїнату не 
викликає ніяких небажаних побічних ефектів, доб-
ре переноситься хворими. Клінічний досвід пока-
зав, що використання препарату не має протипо-
казань, він добре переноситься та не викликає 
ніяких побічних ефектів, у тому числі і алергічних 
реакцій, тому  може бути рекомендований для по-
ширеного використання в комплексній терапії 
СХВ, сполученого з ХБХ. 

Таким чином, одержані дані свідчать про клі-
нічну ефективність, патогенетичну обгрунтова-
ність та доцільність включення сучасного імуноак-
тивного препарату нуклеїнату до терапевтичного 
комплексу з метою оптимізації лікування хворих з 
СХВ на тлі ХБХ. 

Висновки: 
1. У хворих з СХВ на тлі ХБХ до початку ліку-

вання в обох обстежених групах була однотипова 
картина захворювання, яка характеризувалася по-
єднанням скарг диспепсичного, астенічного, асте-
но-невротичного або астено-депресивного харак-
теру з вегетативними розладами: біль у правому 
підребер'ї, поєднана з нелокалізованим болем в 
м'язах, загальною слабкістю і запамороченням. У 
частини  хворих було також відмічено  помірне 

збільшення розмірів  печінки, яка виступала з-під 
реберного краю на 2-4 см, підвищення її щільності, 
чутливість печінкового краю при пальпації, слабо 
або помірно позитивні симптоми Кера, Ортнера, 
Раухбе, що свідчило про наявність помірного заго-
стрення або неповної ремісії ХБХ.  

2. Для хворих на СХВ на тлі ХБХ, які спостері-
галися, були типовими психоемоційні розлади, які 
характеризувалися симптоматикою астенічного 
або астено-невротичного, рідше астено-
депресивного характеру. Тому серед суб'єктивних 
симптомів домінуючими були постійне відчуття 
втоми, яке спостерігалося у всіх обстежених і не 
зникало після відпочинку; загальна слабкість і ви-
ражене нездужання відмічалося у переважної бі-
льшості обстежених. Характерною була також на-
явність підвищеної дратівливості, вираженої емо-
ційної лабільності, зниження апетиту, тупого ди-
фузного болю в м'язах і в суглобах (міалгії і артра-
лгії), які посилювалися після фізичного наванта-
ження. Нерідко мав місце періодично виникаючий 
субфебрилітет, переважно у вечірній час, збіль-
шення і чутливість або помірна болючість задньо-
шийних лімфовузлів (симптом Дранніка-Фролова). 

3. У переважної більшості пацієнтів з СХВ на 
тлі ХБХ до початку лікування виявлені порушення 
з боку показників клітинної ланки імунітету, які 
характеризувалися Т-лімфопенією, дисбалансом 
субпопуляційного складу Т-лімфоцитів з дефіци-
том циркулюючих CD4+ лімфоцитів, а також зме-
ншенням імунорегуляторного індексу (CD4/CD8) 
та пригніченням РБТЛ з ФГА, що в цілому свід-
чить про наявність вторинного імунодефіциту. При 
вивченні імунологічних показників, які характери-
зують клітинну ланку імунітету, у хворих на СХВ 
на тлі  ХБХ, до початку лікування документовано 
зниження кількості CD3+лімфоцитів в середньому 
в 1,5 рази, клітин з фенотипом CD4+ – в 1,8 рази, 
імунорегуляторного індексу CD4/CD8 – в 1,4 рази 
відносно норми. Показник РБТЛ, який відображає 
функціональну активність Т-лімфоцитів, до почат-
ку лікування був в середньому в 1,7 рази нижче 
норми. Таким чином, у хворих на СХВ на тлі ХБХ 
до початку проведення лікування був виявлений 
вторинний імунодефіцитний стан, переважно з 
відносним супресорним варіантом. 

4. Включення сучасного вітчизняного імуноак-
тивного препарату нуклеїнату до комплексу ліку-
вання сприяє позитивній динаміці показників клі-
тинної ланки імунітету у хворих з СХВ на тлі ХБХ, 
в тому числі забезпечує ліквідацію Т-лімфопенії, 
підвищення вмісту CD3+ та CD4+-лімфоцитів у 
периферійній крові, нормалізацію імунорегулятор-
ного індексу CD4/CD8, а також відновлення функ-
ціональної активності Т-лімфоцитів за даними 
РБТЛ з ФГА.  

5. У групі зіставлення, незважаючи на деяку 
позитивну динаміку, на момент завершення ліку-
вання залишалися зниженим число (CD3+)-лімфо-
цитів, яке дорівнювало в середньому 
(1,0±0,03)·109/л, що було в 1,32 рази менш норми; 
(CD4+)-лімфоцитів – (0,67±0,02)·109/л, що було 
менш нормальних значень у 1,28 рази. Імунорегу-
ляторний індекс CD4/CD8 у пацієнтів групи зіста-
влення дорівнював 1,7±0,02, що було менш норми 
в 1,2 рази. Показник РБТЛ досягав значення 
(48,7±2,2)%, що було в 1,34 рази нижче норми. Та-
ким чином, проведення лише загальноприйнятого 
лікування СХВ на тлі ХБХ не забезпечує повного 
відновлення показників клітинної ланки імунітету, 
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що свідчить про збереження порушень  імунного 
гомеостазу. 

6. В клінічному плані застосування нуклеїнату 
сприяло покращенню як суб’єктивної, так і 
об’єктивної симптоматики серед обстежених хво-
рих на СХВ на тлі ХБХ, що в цілому характеризу-
валося ліквідацією або зменшенням вираженості 
астенічних або астено-невротичних проявів та зни-
кненням симптомів загострення хронічного запа-
льного процесу у жовчному міхурі. 

7. Отримані дані дозволяють вважати патоге-
нетично обґрунтованим та клінічно перспективним 
включення сучасного вітчизняного імуноактивного 
препарату нуклеїнату до програми лікувальних 
заходів у хворих з СХВ на тлі ХБХ.  

8. В подальшому було б доцільним проаналізу-
вати вплив імуноактивного препарату нуклеїнату 
на функціональний стан системи фагоцитуючих 
макрофагів  у хворих з СХВ на тлі ХБХ. 
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тинної ланки імунітету у хворих з синдромом хронічної втоми на тлі хронічного безкам’яного холециститу 
// Український медичний альманах. – 2011. – Т. 14, № 1. – С. 124-130. 

 У хворих на синдром хронічної втоми (СХВ) на тлі хронічного безкам’яного холециститу (ХБХ) вияв-
ляються зміни клітинної ланки імунітету, що характеризувалися  Т-лімфопенією, зниженням кількості  
СD4+-лімфоцитів імунорегуляторного індексу та функціональної активності Т-лімфоцитів за даними реакції 
бласттрансформації.  Включення нуклеїнату до комплексу лікування хворих на СХВ на тлі ХБХ сприяє 
прискоренню нормалізації клінічних показників, а в патогенетичному плані – позитивній динаміці показ-
ників клітинної ланки імунітету. 

  Ключові слова:  синдром хронічної втоми, хронічний безкам’яний холецистит,  клітинний імунітет, 
нуклеїнат, лікування. 

   
Кузнецова Л.В., Фролов В.М., Пересадин Н.А., Круглова О.В. Влияние нуклеината  на показатели 

клеточного звена иммунитета у больных с синдромом хронической усталости на фоне хронического бес-
каменного холецистита // Український медичний альманах. – 2011. – Т. 14, № 1. – С. 124-130. 

У больных с синдромом хронической усталости (СХУ) на фоне хронического бескаменного холецис-
тита (ХБХ) выявлены сдвиги со стороны  клеточного звена иммунитета, которые характеризовались  Т-
лимфопенией, снижением количества  СD4+-лимфоцитов, иммунорегуляторного индекса и функциональной 
активности Т-лимфоцитов по данным реакции бласттрансформации. Включение нуклеината в комплекс лече-
ния больных СХУ на фоне ХБХ, способствует ускорению нормализации клинических показателей, а в па-
тогенетическом плане – положительной динамике показателей клеточного звена иммунитета.  

Ключевые слова: синдром хронической усталости, хронический бескаменный холецистит, клеточный 
иммунитет, нуклеинат, лечение. 

 
Kuznetsova L.V., Frolov V.M, Peresadin N.A., Kruglova O.V. Influence of nucleinat on indicators of a 

cellular immunity at the patients with a chronic fatigue syndrome on background chronic uncalculosis cholecystitis // 
Український медичний альманах. – 2011. – Т. 14, № 1. – С. 124-130. 

At the patients with a chronic fatigue syndrome (CFS) on background chronic uncalculosis cholecystitis (CUC) dis-
cover changes  cellular immunity, which characterized T-limphopenia, increasing of level CD4+-limphocytis, immu-
noregular index CD4/CD8 and functional activity of T-limphocytis by facts of reaction blasttransformation. Including 
nucleinat to the complex treatment of the patients with CFS, combined CUC, promotes acceleration of normalisation 
clinical  picture, and in the pathogenetic plan – positive dynamics of indicators of a cellular immunity.  

Key words: chronic fatigue syndrome, chronic uncalculosis cholecystitis, cellular immunity, nucleinat, treatment. 
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