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Від 0,2 до 39 % населення у різних країнах світу хворі-

ють на поліноз. Поширеність, клінічні прояви та супутні 

патології залежать від природно-кліматичних, екологіч-

них та етнографічних особливостей [1, 2, 30]. 

Поліноз є типовим прикладом атопічного захворю-

вання, що має перебіг за механізмом імуноглобулін Е 

(IgE)-залежних алергічних реакцій І типу.

Відомо, що безпосередньою причиною розвитку полі-

нозу є дія пилкових алергенів. Алергенами називають 

антигени і гаптени (неповноцінні антигени), що можуть 

викликати процеси сенсибілізації і на певному етапі – 

алергічні реакції. Пилкові алергени належать до групи 

неінфекційних екзоалергенів [19].

Враховуючи різноманітні прояви полінозу та, крім 

того, поєднання полінозу з супутньою патологією, нами 

були досліджені хворі на поліноз з холестерозом жовчно-

го міхура. Холестероз жовчного міхура спостерігався 

у 10 % обстежених хворих.

Наша зацікавленість полягає в розробці засобів імуно-

корекції у хворих на поліноз з холестерозом жовчного 

міхура.

Холестероз жовчного міхура є ураженням його стінки 

з відкладенням ліпідів у вигляді вільного холестерину, 

холестеринестерів та циклічних попередників холесте-

рину. Основним резервуаром ліпідів є ксантомні (пінис-

ті) клітини, які депонуються переважно у слизовій обо-

лонці органа [29, 21, 17].

Дані про поширеність холестерозу жовчного міхура – 

нечисленні та суперечливі [13, 14, 25].

Основним методом лікування полінозу залишається 

специфічна імунотерапія (АСІТ) як єдиний метод, який 

може вплинути на природній хід алергічного захворю-

вання [8, 26, 28]. Більшість дослідників пов’язують 

ефект АСІТ зі збільшенням концентрації IgG4, IgG1 

і зменшенням синтезу IgЕ [6, 20, 24]. Відповідно до 

сучасних уявлень продукція IgE або IgG при імунній від-

повіді визначається Т-лімфоцитами хелперами, які в 

результаті розпізнавання антигену можуть диференцію-

ватися з Тh-0 у Тh-клітини 1-го типу або Тh-клітини 2-го 

типу. Тh-1-опосередкований варіант відповіді зумовлює 

підвищення чутливості сповільненого типу. Цитокіни 

Тh-1 (інтерлейкіну-2 та гамма-інтерферону – IL-2, 

ІNF-γ) стимулюють диференціювання Тh-0 у Тh-1 та 

пригнічують утворення Th-2. При атопії частіше спосте-

рігається диференціювання проліферуючих СD+-Тh0 

лимфоцитів у Тh-2, які беруть участь у запуску та під-

триманні продукції IgE-антитіл. Th-2, мастоцити, еози-

нофіли за допомогою подібного профілю цитокінів 

(IL-4, -5, -13), мембранозв’язуючих молекул (gp39) і IgE-

антитіл, що продукуються В-лімфоцитами, утворюють 

лінію взаємоспрямованих позитивних сигналів, що під-

тримують алергічне запалення [4, 12, 33]. 

Дія АСІТ призводить до зміни імунної відповіді з Th-2 

типу на Th-1 тип зі зміною профілю відповідних цитокі-

нів. Посилюється виділення IL-12, який індукує Тh-1 

відповідь, збільшується продукція ІNF-γ і пригнічується 

виділення IL-5 і IL-4 [30]. Також пригнічується дія 

CD23+ на В-лімфоцити, що зумовлює зниження вмісту 

в крові IgE. АСІТ призводить до переходу з IgE-імунної 

відповіді на IgG-відповідь, тобто до запуску та підтриму-

вання продукції IgG-антитіл (блокуючих) або форму-

вання Т-лімфоцитної толерантності. Однак не завжди 

значне збільшення вмісту IgG-антитіл співпадає з вира-

женим клінічним покращенням стану у хворих, що при-

ймали АСІТ [32].

Дослідження останніх років показали, що антитіла 

здатні виконувати функцію ферментів, каталізувати ряд 

біохімічних перетворень, регулювати ступінь проник-

ності мембран клітин крові і ендотелію судин, брати 

участь у процесах хемотаксису та регуляції фагоцитозу. 

АСІТ діє практично на всі патогенетичні стадії алергіч-

ного процесу, має гальмівний вплив на клітинний та 

медіаторний компонент алергічного запалення, гальмує 

ранню та пізню фази негайної алергічної реакції. 

Динаміка змін імунологічного статусу 
та ліпідного обміну у хворих на поліноз 

з холестерозом жовчного міхура 
на фоні лікування
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Після проведення АСІТ знижується виділення гістаміну 

базофілами у відповідь на антигенну дію, виявляється 

гальмування хемотаксичної активності по відношенню 

до еозинофілів та нейтрофілів [5]. Це зумовлює пригні-

чення накопичення в тканинах клітин запалення, змен-

шення вмісту еозинофільного катіонного білка в секре-

тах, внаслідок чого зменшується неспецифічна тканинна 

реактивність, гальмується пізня стадія алергічного запа-

лення [7, 6, 30].

АСІТ пригнічує викликану алергеном проліферацію 

Т-лімфоцитів і одночасно підвищує число алерген-спе-

цифічних СD8+-Т-лімфоцитів, які мають певну супре-

сорну активність [34, 35]. Клітинна перебудова при АСІТ 

включає пригнічення викликаної алергеном інфільтра-

ції, підвищення вмісту клітин, що продукують IL-12, 

посилення експресії HLA-DR (антигенпрезентуючих 

клітин), рецепторів для IL-2 и появу Th-1-клітин. 

Сукупність зазначених механізмів визначає специфіч-

ний компонент алерговакцинації.

Дослідження імунології останніх років сприяли роз-

витку напряму, присвяченого проблемам імуномодуля-

ції, який базується на успіхах вивчення механізмів функ-

ціонування імунної системи та регуляції імунних реакцій 

[4, 11, 16]. Особливо це стосується вивчення функціо-

нальної активності імунокомпетентних клітин шляхом 

аналізу продукції цитокінів, які відіграють роль медіато-

рів, що забезпечують кооперативну міжклітинну взаємо-

дію. За матеріалами Других зборів Британської Групи 

цитокінами вважають групу клітинних регуляторів: лім-

фокінів, монокінів, інтерлейкінів та інтерферонів, що 

продукуються цілим рядом клітин організму та відігра-

ють вирішальну роль при фізіологічних та патологічних 

реакціях [3, 9, 10, 27]. Вони є додатковими необхідними 

факторами, що сприяють проліферації клітин, їх кінце-

вому диференціюванню, блокують їх подальший ріст 

[23, 26]. Цитокіни є обов’язковими чинниками здій-

снення ендогенної регуляції всіх ланок імунітету, гемо-

поезу, запалення і міжклітинної взаємодії [18, 20, 22]. 

До спільних ознак всіх цитокінів відносять поліфункціо-

нальну активність, здатність до утворення регуляторної 

мережі, в якій елементи можуть виконувати як синергіч-

ну, так і антагоністичну роль. 

Ербісол Екстра – новий, синтезований в 1993 році 

в Україні препарат імуномодулюючої та загальнобіоло-

гічної дії, отриманий з ембріональної тканини великої 

рогатої худоби, що має в своєму складі комплекс при-

родних небілкових низькомолекулярних органічних 

сполук негормонального походження [11]. Ербісол 

Екстра активізує імунну систему на прискорення від-

новлення ушкоджених та знищення аномальних клітин 

і тканин. Основний імуномодулюючий ефект препарату 

проявляється, насамперед, через дію на макрофагальну 

ланку, яка відповідає за репарацію пошкоджених клітин 

та відновлення функціональної активності органів і тка-

нин, а також через NК-клітини (CD3-16 +56 +) та 

Т-кілери (CD3 +16 +56 +), відповідальні за знищення 

пошкоджених клітин, не здатних до регенерації, або 

аномальних клітин (мутантних, злоякісних, клiтин-

вірусоносіїв тощо) і тканин. Водночас Ербісол Екстра 

виявляє імунокоригуючу дію і при порушеннях імуноло-

гічного стану сприяє його нормалізації внаслідок акти-

вації Т-лімфоцитів, Тh-1 і Т-кілерів, а також інгібуючої 

активності Тh-2-хелперів, що важливо для відновлення 

балансу між клітинним та гуморальним імунітетом. 

Залежно від стану імунної системи організму препарат 

коригує активність і деяких інших факторів гуморально-

го та клітинного імунітету: індукує синтез ІNF-α, -β, -γ, 

фактора некрозу пухлин, IL-2 та ІL-12, пригнічує синтез 

ІL-10. Ербісол Екстра гальмує процеси перекисного 

окиснення ліпідів, підвищує активність глутатіон-залеж-

ної антиоксидантної системи крові, не змінюючи при 

цьому активність ферментів мікросомального окиснен-

ня та змісту цитохрому Р450, надає мембраностабілізую-

чий ефект на рівні плазматичних мембран.

Ербісол Екстра вже знайшов своє місце у терапії 

інфекційно-зумовлених загострень бронхіальної астми 

[15]. Проте його ефективність у хворих на поліноз 

з холестерозом жовчного міхура і в комплексі з АСІТ 

алергенами раніше не досліджувалася. Зважаючи 

на властивість підвищувати активність Тh-1, тим самим 

пригнічуючи функцію Тh-2, корисним було б вивчення 

його впливу на клініко-лабораторну ефективність алер-

говакцинації у хворих на поліноз та зміни в ліпідному 

обміні.

Діагноз полінозу встановлювався на підставі скарг, 

даних алергологічного анамнезу, результатів алерголо-

гічного (шкірний прик-тест з пилковими алергенами) 

та лабораторного імунологічного дослідження (визна-

чення рівнів CD19, CD4, CD8, СD95, натуральних 

кілерів, індексу Th/Ts, рівнів ІL-4, IgE, IgA, IgM, IgG). 

Діагноз холестероз жовчного міхура було встановлено 

на підставі клініко-анамнестичних даних, результатів 

ультразвукової діагностики органів черевної порожни-

ні, даних ліпідного обміну, консультацій суміжних спе-

ціалістів.

Мета роботи – дослідити зміни імунологічного статусу 

та ліпідного обміну у хворих на поліноз з холестерозом 

жовчного міхура на фоні лікування Ербісолом Екстра.

Матеріали та методи дослідження
Під нашим спостереженням перебували 144 хворих на 

поліноз у формі алергічного риніту і ринокон’юнктивіту 

з холестерозом жовчного міхура. Середній вік (M ± s) – 

(45,58 ± 5,7) року, середній стаж – (10,02 ± 3,6) року.

Основну групу складали 71 хворий, у яких поряд з про-

веденням курсу АСІТ пилковими алергенами викорис-

товувався Ербісол Екстра по 2 мл внутрішньом’язово 

1 раз на добу – 10 днів, потім 4 дні 2 рази на добу по 2 мл 

внутрішньом’язово. У контрольну групу увійшло 

73 пацієнта, яким проводилася тільки АСІТ пилковими 

алергенами. Для діагностики та лікування хворих на 

поліноз з холестерозом жовчного міхура застосовували 

вітчизняні алергени, що виробляють на Вінницькому 

підприємстві «Імунолог» [8]. Ці алергени зареєстровані 

в Україні та представляють собою водно-сольові екстрак-

ти пилку трав та дерев. Курс АСІТ пацієнти отримували 

стаціонарно. Лікування розпочинали з дози алергену 

0,1 PNU (розведення 1:100 000). Це пояснюється тим, 
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що АСІТ розпочинають з дози алергену, в 10 разів мен-

шої від дози, що викликала шкірну реакцію при скари-

фікаційній пробі. Ін’єкції проводилися підшкірно 

в верхню третину плеча за прискореною схемою 

з подальшим переходом на підтримуючу схему. 

Матеріалом для імунологічного дослідження була пери-

ферична кров. Досліджувалися такі показники: CD19, 

CD4, CD8, СD95, натуральні кілери, індекс Th/Ts, рівні 

ІL-4, IgE, IgA, IgM, IgG, а також показники ліпідного 

обміну (тригліцериди, холестерин, ліпопротеїди високої 

густини – ЛПВГ, ліпопротеїди низької густини – ЛПНГ, 

ліпопротеїди дуже низької густини – ЛПДНГ). 

Для контролю імунних показників було обстежено 

20 практично здорових донорів.

Таблиця

Динаміка показників клітинного та гуморального імунітету, змін показників ліпідного обміну 

у хворих на поліноз з холестерозом жовчного міхура 

Показник Здорові особи ГР1 (71) ГР2 (73) Р (коефіцієнт 

Стьюдента)

ІL-4 до лікування 30,96 ± 1,66 48,05 ± 6,4 46,09 ± 5,4 0,0486

ІL-4 після лікування 31,97 ± 2,16 38,89 ± 2,14 0,0000

CD19 до лікування 15,55 ± 3,37 27,62 ± 6,08 29,08±4,43 0,1

CD19 після лікування 16,37 ± 2,99 21,75±1,24 0,0000

CD95 до лікування 7,63 ± 1,12 2,90 ± 0,84 3,17 ± 1,07 0,0986

CD95 після лікування 7,51 ± 1,70 4,86 ± 1,24 0,0000

CD4 до лікування 38,25 ± 3,31 55,07 ± 5,55 52,52 ± 4,09 0,0020

CD4 після лікування 40,58 ± 4,87 46,73 ± 2,19 0,0000

CD8 до лікування 24,65 ± 1,71 16,76 ± 2,00 16,48 ± 2,38 0,4446

CD8 після лікування 22,60 ± 2,39 18,47±1,50 0,0000

CD4/CD8 до лікування 1,56 ± 0,18 3,32 ± 0,41 4,09 ± 2,39 0,0083

CD4/CD8 після лікування 1,81 ± 0,27 2,55 ± 0,23 0,0000

НК до лікування 26,4 ± 3,92 10,86 ± 2,09 13,69 ± 4,77 0,0000

НК після лікування 25,46 ± 6,06 15,11 ± 2,25 0,0000

IgE до лікування 47,75 ± 12,07 891,8 ± 405,69 739,37 ± 221 0,0057

IgE після лікування 325 ± 218,6 416,5 ± 149,5 0,0039

IgA до лікування 2,96 ± 0,65 2,2 ± 0,84 2,87 ± 0,68 0,0000

IgA після лікування 1,54 ± 0,59 2,2 ± 0,60 0,0000

Ig M до лікування 0,99 ± 0,22 2,27 ± 0,57 2,84 ± 0,62 0,0000

Ig M після лікування 1,4 ± 0,264 2,97 ± 0,66 0,0000

Ig G до лікування 9,58 ± 1,67 24,63 ± 2,40 24,35 ± 3,55 0,5837

IgG після лікування 9,5 ± 2,05 17,27 ± 1,48 0,0000

ТГ до лікування 2,11 ± 0,20 3,8 ± 0,55 3,45 ± 0,53 0,0001

ТГ після лікування 2,27 ± 0,42 3,17 ± 0,57 0,0000

Холестерин до лікування 4,80 ± 0,50 8,47 ± 0,32 8,49 ± 0,397 0,6393

Холестерин 

після лікування

5,74 ± 1,1 8,2 ± 0,54 0,0000

ЛПВГ до лікування 1,65 ± 0,20 0,78 ± 0,41 0,77 ± 0,37 0,8469

ЛПВГ після лікування 1,3 ± 0,26 0,79 ± 0,30 0,0000

ЛПНГ до лікування 2,28 ± 0,22 5,39 ± 0,28 5,41 ± 0,26 0,6272

ЛПНГ після лікування 4,48 ± 0,42 5,24 ± 0,32 0,0000

ЛПДНГ до лікування 0,76 ± 0,23 1,88 ± 0,40 1,84 ± 0,35 0,5661

ЛПДНГ після лікування 0,84 ± 0,40 1,70 ± 0,40 0,0000

Примітка: достовірність розбіжностей між основною та контрольною групами відповідно (p < 0,05). 
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Результати та їх обговорення
Усі пацієнти основної та контрольної груп повністю 

пройшли курс лікування та лабораторні обстеження.

Проведені дослідження показали, що у пацієнтів обох 

груп до лікування спостерігався дисбаланс в імунній 

системі. Кількість CD4+-клітин була вище в 1,4 та 

1,3 разу у хворих першої та другої груп, а кількість 

Т-супресорів/цитотоксинів (CD8+) – в 1,4 та 1,5 разу 

менше контрольних показників. Імунорегуляторний 

індекс у хворих обох груп був порушений відповідно 

в 2,1 та 2,6 разу від контрольної групи. Підвищення кіль-

кості В-лімфоцитів (CD19) спостерігалося в обох групах 

в 1,8 та 1,9 разу, CD95 (фактор некрозу пухлини) – були 

знижені відповідно в 2,6 та 2,4 разу, нативні кілери – 

знижені в 2,5 та 1,9 разу відповідно. Підвищення IL-4 

в обох групах було в 1,5 разу, IgE був підвищений по гру-

пах відповідно в 19 та 15,5 разу, IgM показники – підви-

щені в 2,3 та 2,9 разу відповідно, IgA загальний в обох 

групах був у межах норми, IgG – підвищений в 2,5 та 

2,6 разу. Зміни в ліпідному обміні до лікування були: 

тригліцериди – показник перевищував в 1,8 та 1,6 разу 

відповідно по групах, ЛПВГ – нижче в 2,1 та 2,14 разу 

відповідно, ЛПНГ – вище в 2,4 разу в обох групах, 

ЛПДНГ – вище в 2,4 та 2,5 разу, холестерин перевищу-

вав нормальні показники в 1,7 разу в обох групах. 

Динаміку показників клітинного та гуморального імуні-

тету, змін показників ліпідного обміну у хворих на полі-

ноз з холестерозом жовчного міхура представлено 

в таблиці.

Обробка отриманих даних проводилася з використан-

ням пакету програм Statistica v6.1® (Statsoft Inc., США). 

При перевірці відповідності розподілу показників, що 

вивчалися, використовували критерій Стьюдента.

Висновки
Результати лікування свідчать, що імунокоригуючий 

засіб Ербісол Екстра впливає на функціональну актив-

ність Т- та В-лімфоцитів, а також на покращення показ-

ників ліпідного обміну у групі хворих, що лікувалися 

АСІТ та Ербісолом. Отримані нами дані щодо позитив-

ного впливу Ербісолу Екстра на фоні АСІТ пилковими 

алергенами у хворих на поліноз з холестерозом жовчного 

міхура надають додаткові дані про лікування хворих, про 

перебіг захворювання, прогноз розвитку алергічного 

запального процесу, розвитку або прогресування холе-

стерозу, що має важливе науково-практичне значення.
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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО 

СТАТУСА И ЛИПИДНОГО ОБМЕНА 

У БОЛЬНЫХ ПОЛЛИНОЗОМ С ХОЛЕСТЕРОЗОМ 

ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ

Н. В. Немировская

Резюме. Были обследованы и пролечены 144 больных поллинозом в 

форме аллергического ринита и риноконъюнктивит с холестерозом 

желчного пузыря. Исследованы показатели клеточного и гуморального 

иммунитета (CD19, CD4, CD8, СD95, натуральные киллеры, индекса 

Th/Ts, уровней IL-4, IgE, IgA, IgM, IgG), и показатели липидного 

обмена (триглицериды, холестерин, липопротеиды высокой плотнос-

ти – ЛПВП, липопротеиды низкой плотности – ЛПНП, липопроте-

иды очень низкой плотности – ЛПОНП). Результаты лечения свиде-

тельствуют, что иммунокорригирующее средство Эрбисол Экстра 

влияет на функциональную активность Т- и В-лимфоцитов, а также 

на улучшение показателей липидного обмена в группе больных, про-

шедших лечение АСИТ и Эрбисолом.

Ключевые слова: поллиноз, холестероз желчного пузыря, цитоки-

ны, иммуноглобулины, липопротеиды, Эрбисол Экстра.

DYNAMICS OF CHANGES IN THE IMMUNOLOGICAL STATUS 

AND LIPID METABOLISM IN PATIENTS WITH POLLINOSIS 

AND CHOLESTEROSIS GALLBLADDER 

DURING TREATMENT

N. V. Nemyrovska 

Summary: We examined and treated 144 patients with pollinosis in the 

form of allergic rhinitis, rhinoconjunctivitis with cholesterosis gallbladder. 

Investigated cellular and humoral immunity (CD19, CD4, CD8, CD95, 

natural killer cells, the index Th/Ts, the levels of IL-4, IgE, IgA, IgM, IgG), 

and lipid metabolism (triglycerides, cholesterol, high-density lipoprotein 

(HDL), low density lipoproteins (LDL), very low density lipoproteins 

LPDNG). Result of treatment suggest that immunotherapy agent Erbisol 

Extra effect on the functional activity of T -cells and B- cells, as well as 

improvements in lipid metabolism in patients treated with ASIT and Erbisol.

Key words: pollinosis, cholesterosis gallbladder, cytokines, 

immunoglobulins, lipoproteins, Erbisol Extra.


