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кульозним холециститом з гіпертонічною хворобою в залежності від інфекційного агента.
В роботі досліджено рівень інтерферонів (ІФН) у крові хворих молодого 

віку з хронічним некалькульозним холециститом у сполученні з гіпертоніч-
ною хворобою. У цих пацієнтів реєструється зни жен ня продукції α- і γ-ІФН. 
При цьому ви яв лено, що головна роль недостатності системи ІФН належить 
хворим з бактеріально-грибковою і асоціацією бактеріальної флори.
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хроническим некалькулезным холециститом в сочетании с гипертонической болез-
нью в зависимости от инфекционного агента.

В работе исследован уровень интерферонов (ИФН) в крови больных мо-
лодого возраста с хроническим некалькулезным холециститом в сочетании 
с гипертонической болезнью. У этих пациентов региструется сни жен ие про-
дукции α- и γ-ИФН. При этом выявлено, что главная роль недостаточности 
системы ИФН принадлежить больным с бактериально-грибковой и асоциаци-
ей бактериальной флоры.
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Summary
Gluschenko V.Y. State of interferons in young patients with chronic acalculous 

cholecystitis in combination with arterial hypertension depending on the infectious agent.
In this paper investigated the level of interferon (IFN) in the blood young patients 

with chronic acalculous cholecystitis in combination with arterial hypertension . In 
these patients, registers decrease in production α-and γ-IFN. At the same time re-
vealed that the main role belongs to the IFN system failure in patients with bacterial 
and fungal and bacterial fl ora аssociation.
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ВПЛИВ ЛІКОПІДУ НА ПРОДУКЦІЮ ПРОЗАПАЛЬНИХ 
ЦИТОКІНІВ В КУЛЬТУРАХ МОНОНУКЛЕАРІВ 

ПЕРИФЕРІЙНОЇ КРОВІ ХВОРИХ 
НА РЕЦИДИВУЮЧУ БЕШИХУ

І.І. Зєльоний
ДЗ «Луганський державний медичний університет»

Вступ
Рецидивуюча бешиха (РБ) є однією з найбільш важливих та акту-

альних проблем сучасної медицини [1, 2, 13, 21, 22]. Відомо, що осо-
бливості клінічного перебігу і результати бешихового запалення тісно 
співвідносяться з імунним статусом хворих і динамікою імунологічних 
показників під впливом лікування, що проводиться [3, 16]. Саме імун-
ним порушенням у хворих на бешиху надається найбільш важливе 
значення в патогенезі формування РБ як патології, так і гнійно-не-
кротичних ускладнень даної хвороби [15, 18, 21]. У наших попередніх 
дослідженнях конкретизовані деякі основні механізми імунологічних 
розладів в патогенезі РБ [8, 9]. В ході розробки раціональних підходів 
до патогенетично обгрунтованої терапії хворих із РБ було встановле-
но, що застосування загальноприйнятих медикаментозних препара-
тів, і, передусім, антибіотиків, при лікуванні хворих з цією хворобою 
не лише не забезпечує відновлення імунологічного гомеостазу, але, 
навпаки, може сприяти посилюванню імунодефіциту [3, 7, 18, 22]. 

В теперішній час системі цитокінів відводиться дуже важлива 
роль в патогенезі багатьох захворювань, особливо таких, що су-
проводжуються виникненням хронічного запального процесу [5, 
6, 14, 19, 20]. Це питання стосовно РБ залишається ще недостатньо 
відомим. Тому ми вважали доцільним проаналізувати цитокіновий 
профіль крові (ЦПК) хворих на РБ, виходячи з важливого діагнос-
тичної цінності вивчення рівня цитокінів у хворих [23], після чого 
проаналізувати вплив сучасного імуноактивного препарату лікопі-
ду на ЦПК данних пацієнтів, оскільки лікопід вважається перспек-
тивним препаратом для імунокорекції та імунореабілітації [12]. 
Основною діючою речовиною лікопіду є глюкозамінілмурамілді-
пептид, що стимулює функціональну активність фагоцитів, поси-
лює проліферацію Т- і В-лімфоцитів, підвищує синтез специфічних 
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антитіл. Фармакологічна дія лікопіду забезпечується шляхом поси-
лення вироблення низки інтерлейкінів, інтерферону, колонієсти-
мулюючих факторів; препарат також підвищує активність природ-
них клітин-кілерів [10, 12]. Показаннями до застосування лікопіду є 
герпетичні інфекції будь-якої локалізації, хронічні вірусні гепатити, 
а також патологічні стани, що супроводжуються вторинними імуно-
дефіцитами, а саме гнійно-запальні захворювання шкіри та м’яких 
тканин, включаючи гнійно-септичні післяопераційні ускладнення 
[10, 12]. Відомі окремі роботи, що стосуються оцінки ефективності 
лікопіду у терапії бешихи [2], проте механізми його фармакологіч-
ної дії у хворих на РБ залишаються недостатньо вивченими. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 
Стаття виконувалась відповідно до основного плану науково-до-
слідних робіт (НДР) ДЗ «Луганський державний медичний універ-
ситет» і являє собою фрагмент теми НДР «Імунопатогенез усклад-
нених і рецидивуючих форм бешихи, імуно корекція та імунореа-
білітація» (№ держреєстрації – 0110U002396).

Метою роботи вивчення впливу лікопіду на продукцію проза-
пальних цитокінів в культурах мононуклеарів периферійної крові 
хворих на РБ.

Матеріал і методи дослідження
Під спостереженням було 96 хворих із РБ, з них 47 чоловіків і 49 

жінок у віці від 25 до 55 років. Обстежені нами хворі були розділені 
на дві групи - основну (50 осіб) і зіставлення (46 пацієнтів). Лікування 
пацієнтів обох груп включало антибактеріальні препарати, проти-
запальні і антигістамінні засоби, аскорутин або аскорбінову кислоту, 
при необхідності з метою детоксикації також призначали сольові роз-
чини [15, 16]. Крім того, пацієнти основної групи додатково отриму-
вали імуноактивний препарат лікопід усередину по 10 мг (1 таблетці 
1 раз на добу натщесерце за 30 хвилин до вживання їжі про тя гом 10 
діб поспіль). Призначення лікопіду хворим на РБ було обґрунтовано 
його попереднім тестуванням in vitro з використанням методу Е-РУК 
та адгерес-тесту для вивчення чутливості імунокомпетентних клітин 
крові хворих – загальної популяції Е-РУК (Т-лімфоцити) та А-клітин, 
тобто клітин мононуклеарно-моноцитарного ряду.

Обидві групи – основна та зіставлення - були когерентні за ві-
ком, статтю, тяжкістю перебігу хвороби, локалізацією місцевого 
запального процесу на шкірі, частотою та загальною кількістю по-
передніх рецидивів бешихи. 

Для реалізації мети дослідження в обох групах хворих вивчали 
рівень прозапальних цитокінів - IL-1β і TNFα в надосадовій рідині 
культур мононуклеарів методом иммуноферментного аналізу (ІФА) 
на імуноферментному аналізаторі PR2100 фірми «Sanofi  Diagnostic 
Pasteur» (Франція) з використанням наборів для ІФА виробництва 
ТОВ «Протеїновий контур» (СПб, Росія) - РroConIL-1β і РroConTNFα 
[6]. Інкубація клітинної суспензії культур мононуклеарів периферій-
ної крові з концентрацією клітин 1,5x106/мл середовища здійснюва-
лася протягом доби в СО2-інкубаторі при температурі +30 ˚С [11, 14, 
17]. При цьому інкубація кожної клітинної культури проводилася в 
двох варіантах: без стимуляції (для визначення спонтанної продук-
ції цитокінів) і із стимуляцією ФГА. Статистичну обробку отрима-
них результатів дослідження проводили статистичними методами 
із застосуванням програмного пакету StatSoft Statistica 6; при цьому 
враховували основні принципи використання статистичних методів 
при клінічних випробуваннях лікарських препаратів [4]. 

Отримані результати та їх обговорення
При проведенні імунологічних досліджень у хворих на РБ до по-

чатку лікування було встановлено, що спонтанна продукція IL-1β в 
культурі мононуклеарів у хворих на РБ, які увійшли до основної гру-
пи, була підвищена в середньому в 6,29 рази відносно норми (Р<0,001) 
і складала в середньому (231,6±3,5) пг/мл, в групі зіставлення рівень 
спонтанної продукції IL-1β у цих пацієнтів був в 6,20 рази вище норми 
(Р<0,001) і дорівнював в середньому (228,3±3,4) пг/мл. При стимуля-
ції ФГА продукції IL-1β рівень цього цитокіну в надосадовій рідині 
збільшувався у хворих на РБ основної групи в середньому в 1,23 рази 
в порівнянні з початковою концентрацією (Р<0,05), в групі зіставлен-
ня - в 1,24 рази (Р<0,05). При цьому зміст IL-1β в надосадовій рідині 
культур мононуклеарів у хворих основної групи перевищував норму 
в 2,67 рази (Р<0,001) і в групі зіставлення - в 2,63 рази (Р<0,001) (табл. 1).

Аналогічна тенденція була виявлена при вивченні здатності клі-
тинних культур мононуклеарів периферійної крові хворих на РБ до 
синтезу TNFα. Рівень спонтанної продукції цього цитокіну в осно-
вній групі був в 2,93 рази вище норми (Р<0,001) і складав в середньо-
му (142,4±3,0) пг/мл, в групі зіставлення спонтанна продукція TNFα 
була в 2,87 рази вище норми і досягала (139,5±3,1) пг/мл (Р<0,001). У 
хворих на РБ основної групи рівень стимульованої продукції TNFα 
складав в середньому (319,4±3,0) пг/мл, що було в 2,26 рази вище за 
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норму (Р<0,001), у хворих групи зіставлення - в середньому (321,5±2,9) 
пг/мл, що перевищувало норму в 2,28 рази (Р<0,001). 

Таблиця 1
Продукція цитокінів в культурах мононуклеарів 

периферійної крові хворих на РБ in vitro 
до початку лікування (М±m)

Найменування
цитокінів 

Характер
продукції 
цитокінів 

Групи хворих 
Р2основна 

(n=50)
зіставлення 

(n=46)

IL-1β, пг/мл

спонтанна 231,6±3,5
P1<0,001

228,3±3,4
Р1<0,001 >0,05

норма (36,8±0,7) пг/мл

стимульована 283,5±2,7 
Р1<0,001

279,1±2,6
Р1< 0,001 >0,05

норма (106,1±3,2) пг/мл

TNFα, пг/мл

спонтанна 142,4±3,0
Р1<0,001

139,5±3,1
Р1<0,001 >0,05

норма (48,6±1,1) пг/мл

стимульована 319,4±3,0
Р1<0,001

321,5±2,9
 Р1<0,001 >0,05

норма (141,3±3,4) пг/мл
Примітки: у табл. 1,2 P1 – вірогідність різниці між показниками хворих та 
нормою; Р2 – між основною групою та групою зіставлення хворих.

При проведенні динамічного спостереження було встановлено, 
що в основній групі хворих відмічалося зменшення строків клінічної 
маніфестації РБ, при цьому середнє значення ліжко-дня у групі паці-
єнтів, яка додатково отримувала лікопід, скорочувався на 3,6±1,6 дні.

При спеціальному імунологічному дослідженні було встанов-
лено, що в ході лікування у хворих основної групи (яка додатково 
отримувала лікопід) спонтанна продукція IL-1β в культурах моно-
нуклеарів знижувалася в порівнянні з початковим рівнем в серед-
ньому в 6,06 рази і складала (38,2±1,1) пг/мл, що не відрізнялося від 
норми (Р>0,05). Стимульована продукція IL-1β у пацієнтів основної 
групи на момент завершення терапії зменшувалася в середньому в 
2,62 рази і складала (108,6±2,0) пг/мл, що відповідало верхній межі 
норми (Р>0,05). У хворих групи зіставлення спонтанна продукція 
IL-1β знижувалася в ході терапії в 3,82 рази і складала при цьому 

(59,8±1,3) пг/мл, що, проте, перевищувало відповідний показник 
норми в середньому в 1,63 рази (Р<0,01). Стимульована ФГА про-
дукція IL-1β в культурах мононуклеарів хворих РБ групи зістав-
лення на момент завершення лікування складала в середньому 
(84,6±1,8) пг/мл, що було в 1,25 рази вище за норму (Р<0,05). 

Таблиця 2
Продукція цитокінів в культурах мононуклеарів периферійної 
крові хворих на РБ in vitro після завершення лікування (М±m)

Найменування
цитокіну

Характер
продукції 
цитокінів

Групи хворих 
Р2основна 

(n=50)
зіставлення 

(n=46)

IL-1β, пг/мл

спонтанна 38,2±1,1 
P1>0,05

59,8±1,3
Р1<0,01

<0,05

норма (36,8±0,8) пг/мл

стимульована 108,6±2,0
P1>0,05

84,6±1,8
Р1<0,01 <0,05

норма (106,1±3,5) пг/мл

TNFα, пг/мл

спонтанна 50,1±1,5
P1>0,05

64,6±1,7
Р1<0,05 <0,05

норма (48,6±1,4) пг/мл

стимульована 142,8±2,2
P1>0,05

92,6±2,1 
Р1<0,01 <0,01

норма (141,3±3,8) пг/мл

На момент завершення лікування у хворих на РБ основної гру-
пи рівень спонтанної продукції TNFα складав (50,1±1,5) пг/мл, що 
достовірно від норми не відрізнялося (Р<0,05). В той же час у паці-
єнтів групи зіставлення цей показник дорівнював (64,6±1,7) пг/мл, 
що перевищувало норму в 1,33 рази (Р<0,05). Стимульована ФГА 
продукція TNFα в культурах мононуклеарів периферійної крові 
хворих основної групи вірогідно від норми не відрізнялася та ста-
новила (142,8±2,2) пг/мл, в той час як у групі зіставлення на момент 
завершення лікування дорівнювала в середньому (92,6±2,1) пг/мл, 
що було в 1,53 рази нижче завідповідний показник норми (Р<0,01). 

Таким чином, отримані дані свідчать, що включення сучасного 
імуноактивного препарату лікопіду у хворих на РБ патогенетично 
обгрунтовано і клінічно перспективно, оскільки застосування цьо-
го засобу сприяє нормалізації продукції в культурах мононуклеарів 
периферійної крові прозапальних ЦК (TNFα, IL-1β) та прискорен-
ню одужання хворих. 
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Висновки
1. При проведенні імунологічних досліджень в періоді клінічної ма-

ніфестації РБ було встановлено підвищення спонтанної продукції про-
запальних цитокінів в культурах мононуклеарів периферійної крові: в 
основній групі IL-1β - в середньому в 6,29 рази відносно норми, TNFα - в 
2,93 рази; у групі зіставлення IL-1β - в 6,20 рази, TNFα - в 2,87 рази. При 
стимуляції продукції ЦК з використанням неспецифічного митогену 
(ФГА) в культурах мононуклеарів встановлено збільшення продукції в 
основній групі IL-1β - в середньому в 2,67 рази відносно норми, TNFα - в 
2,26 рази; у групі зіставлення IL-1β - в 2,63 рази, TNFα - в 2,28 рази. 

2. В основній групі хворих в ході лікування з використанням лі-
копіду відмічено зниження як спонтанної продукції, так і стиму-
льованої ФГА продукції прозапальних цитокінів TNFα і IL-1β в в 
культурах мононуклеарів сироватки крові до верхньої межі норми.

3. У групі зіставлення на момент завершення лікування спонтан-
на продукція IL-1β перевищувала відповідний показник норми в 
середньому в 1,63 рази (Р<0,01), стимульована ФГА продукція IL-
1β в цей період дослідження була менш норми в 1,25 рази (Р<0,05), 
спонтанна продукція TNFα перевищувала норму в 1,33 рази, сти-
мульована – була менш норми в 1,53 рази.

4. Таким чином, включення лікопіду до комплексу лікування хворих 
на РБ позитивно впливає на показники цитокінового профіля крові, 
сприяючи оптимізації їх продукції в культурах мононуклеарів пери-
ферійної крові пацієнтів. При застосуванні лише загальноприйнятого 
лікування РБ зберігаються достовірні зрушення з боку продукції проза-
пальних цитокінів мононуклеарами периферійної крові хворих. 

5. Отримані дані свідчать, що включення сучасного імуноактивного 
засобу лікопіду до комплексу лікування хворих з загостренням РБ пато-
генетично обгрунтовано і клінічно перспективно, оскільки застосування 
цього препарату сприяє нормалізації концентрації прозапальних ЦК 
(TNFα, IL-1β) в сироватці крові і їх продукції в культурах мононуклеарів. 
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Резюме
Зєльоний І.І. Вплив лікопіду на продукцію прозапальних цитокінів в культурах 

мононуклеарів периферійної крові хворих на рецидивуючу бешиху.
Обстежено 96 хворих на рецидивуючу бешиху (РБ), з яких 50 хворих (осно-

вна група) отримували додатково сучасний імуноактивний препарат лікопід, а 46 
пацієнтів (група зіставлення) - тільки загальноприйняту терапію. При проведенні 
імунологічних досліджень на тлі клінічної маніфестації загострення РБ було вста-
новлено зростання рівня спонтанної продукції прозапальних цитокінів IL-1β та 
TNFα в культурах мононуклеарів периферійної крові. При загальноприйнятому 
лікуванні зберігався підвищений рівень спонтаної продукції IL-1β та TNFα на тлі 
зниження їх стимульованої продукції в культурах мононуклеарів периферійної 
крові. Включення лікопіду до комплексу лікування хворих на РБ сприяє норма-
лізації продукції IL-1β та TNFα в культурах мононуклеарів періферійної крові.

Ключові слова: рецидивуюча бешиха, цитокіни, продукція, культури моно-
нуклеарів, лікопід, лікування.

Резюме
Зелёный И.И. Влияние ликопида на продукцию провоспалительных цитокинов 

в культурах мононуклеаров периферической крови больных рецидивирующей рожей.
Обследовано 96 больных рецидивирующей рожей (РР), из которых 50 пациен-

тов (основная группа) получали дополнительно современный иммуноактивный 
препарат ликопид, а 46 пациентов (группа сопоставления) – только общеприня-
тую терапию. При проведении иммунологических исследований на фоне кли-
нической манифестации обострения РБ было установлено возрастание уровня 
спонтанной продукции IL-1β и TNFα в культурах мононуклеаров перифери-
ческой крови. При общепринятом лечении сохранялся повышенный уровень 
провоспалительных IL-1β и TNFα в крови на фоне снижения их стимулирован-
ной продукции в культурах мононуклеаров периферической крови. Приме-
нение ликопида в комплексе лечения больных РБ способствует нормализации 
продукции IL-1β и TNFα в культурах мононуклеаров периферической крови.

Ключевые слова: рецидивирующая рожа, цитокины, продукция, культуры 
мононуклеаров, ликопид, лечение.

Summary
Zelenyi I.I. Infl uence of likopid on production of cytokines in the cultures mononucleares 

of periferal blood of the patients with reccurent erysipelas.
The 96 patients with reccurent erysipelas (RE) was investigated. The 50 patients 

(basic group) got the modern immunoactive preparation likopid and 46 patients 
(comparison group) - only the generally accepted therapy. During immunological 
researches on a background clinical manifestation of RE the increase increase the 
level of spontaneous products of TNFα and IL-1β in the cultures mononucleares of 
periferal blood was detected. At general accepted treatment took place increase level 
proinfl ammatory TNFα and IL-1β at the serum on background decline stimulated 
production at mononucleares cultures. Aрplication of likopid at the treatment of RE 
provided to production of TNFα and IL-1β in the cultures of mononucleares. 

Key words: reccurent erysipelas, cytokines, production, mononucleares cultures, 
likopid, treatment.
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СУЧАСНІ ПЕРСПЕКТИВИ ІМУНОТЕРАПІЇ 
ОПЕРІЗУЮЧОГО ГЕРПЕСУ ТА 

ПОСТГЕРПЕТИЧНОЇ НЕВРАЛГІЇ 

А.П. Сидоренко
Лікарня головного управління міністерства внутрішніх справ 

м. Луганськ

Ендогенні інфекції все частіше зустрічаються в практиці лікарів 
різних спеціальностей. Екологічні проблеми, умови економічної 
кризи, загроза епідемій, фізичні та психоемоційні стреси, незбалан-
соване харчування безумовно створюють передумови для прогре-
сування імунодефицитного синдрому та формування вторинних 
опортуністичних інфекцій [2, 23]. Увага, яку вірусологи і клініцис-
ти виявляють до герпесвірусних захворювань людини, пов'язана з 
їх значною епідеміологічної роллю та великою соціальною значи-
містю [4, 5, 14, 18]. Це пов'язано також з повсюдним поширенням, 
різними механізмами передачі збудника, різноманіттям клінічних 
проявів і, як правило, хронічним перебігом [17, 19]. 

В даний час проблема герпетичної інфекції є однією з найбільш 
серйозних і актуальних в інфекційній патології людини зважаючи 
повсюдної поширеності, можливого рецидивування, а також висо-
кої частоти розвитку ускладнень [30]. 

Збудником оперізуючого герпесу (herpes zoster) - є varicella - zoster 
virus - ДНК - вірус, що викликає у дітей діссеміновані шкірні виси-
пання - вітряну віспу, а у дорослих, особливо літніх - оперізуючий 
герпес (ОГ) [6, 30]. Частота виникнення захворювання в значній мірі 
залежить від віку і коливається від 0,4-1,6 випадків на 1000 осіб серед 
здорових осіб молодше 20 років, до 4,5-11 випадків на 1000 - у віковій 
групі старше 80 років [4, 14]. Частота в популяції досягає 200 випад-
ків на 100 000 населення в рік [ВООЗ, 2002 цит. по 6]. За останні де-
сятиліття досягнутий істотний прогрес у лікуванні герпесвірусних 
інфекцій людини, і кожен лікар, незалежно від спеціальності, пови-
нен бути добре ознайомлений з сучасним станом справ, враховуючи 
актуальність, міждисциплінарність і багатопрофільність проблеми.

Патогенетичною особливістю ОГ є первинно перенесена вітряна ві-
спа та тривала персистенція вірусу в організмі, який перехворів [14]. ОГ 


