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В структурі внутрішніх хвороб чільне місце посідають

хронічні обструктивні захворювання легень (ХОЗЛ). Їх

медико"соціальне значення у всіх промислово розвину"

тих країнах світу вкрай важливе через значну розповсюд"

женість та високий рівень смертності. Зважаючи на

тяжкість перебігу, ранню інвалідизацію та втрату працез"

датності, прогнозується, що ХОЗЛ до 2010 року буде чет"

вертою за частотою причиною смерті в Європі. В Україні

смертність від ХОЗЛ складає 86,3 на 100000, що у більше

ніж 66 разів перевищує показники смертності від

бронхіальної астми, яка складає 1,3 на 100000 [15, 19].

Однією з характерних особливостей патогенезу ХОЗЛ

є прогредієнтне персистування аномального запального

процесу в бронхах, що в подальшому веде до прогресу"

вання бронхобструкції, а саме її незворотного компонен"

ту [1, 23, 26, 27].

Найбільш розповсюдженою причиною загострення

ХОЗЛ є вірусна та бактеріальна інфекції [3,6,14]. За да"

ним багатьох досліджень патогенні респіраторні віруси

відіграють активну роль у загостренні ендобронхіту у

більшості (80 %) обстежених хворих. Вірусні антигени

(грип А, адено", РС"віруси) спостерігаються у рідині

бронхоальвеолярного лаважу не тільки у фазі загострен"

ня, але і у фазі ремісії ендобронхіту [8"10, 24, 25]. Звіль"

нення клітин від вірусних антигенів, після перенесеної

гострої вірусної інфекції проходило повільно (до декіль"

кох місяців), що знижувало адгезивну активність

поліморфно"ядерних нейтрофілів та макрофагів і вело

до зменшення здатності вищевказаних клітин до мета"

болізму вільних кисневих радикалів, які мають руйнуючу

дію на легеневу тканину [2, 29, 31, 32]. 

Відомо що дефіцит імуноглобуліну (Ig) A, як селек"

тивний, так і у поєднанні з дефіцитом Ig G, визначає значну

схильність індивідуума до респіраторних вірусних інфек"

цій з ушкодженням епітеліальних клітин бронхів [13, 30,

33]. У цих хворих виявлено зниження показників функції

зовнішнього дихання; також доведена статистично зна"

чима кореляція між рівнем Ig G
2

і показниками функції

зовнішнього дихання (ФЗД) [5, 18].

Враховуючи значну кількість наукових досліджень,

доведено, що додаткове застосування імуномодулюючих

медикаментозних засобів підвищує ефективність базис"

ної терапії ХОЗЛ, запобігає виникненню загострень та

пролонгує період ремісії у цих хворих [7, 11].

Перспективним, на нашу думку, може бути додаткове

приєднання до базисної терапії хворих на ХОЗЛ компле"

ксних антигомотоксичних препаратів (АГТП) [11].

Механізм дії комплексних антигомотоксичних препа"

ратів в низьких розведеннях (D
1
"D

14
) до цього часу вивче"

ний недостатньо. Але у 1998 році професором Хартму"

том Хайне був запатентований механізм дії комплексних

антигомотоксичних препаратів під номером 397 50 559

"Хеель — имунологическая вспомогательная реакция в

гомотоксикологии" [20–22, 28]. Ним було показано, що

незалежно від лікарської форми застосовуваного АГТП,

протеїни тваринного та рослинного походження, що

містяться в ньому, в середніх чи низьких потенціях (D
1
"

D
14

) контактують з макрофагами та поглинаються ними.

Далі деполімеризуються протеосомами на невеликі

фрагменти (ланцюжки довжиною 5–15 амінокислот),

котрі презентуються на поверхню клітин, за участю моле"

кул гістосумісності І класу (МНС1). Контактуючи з макро"

фагами, Т"лімфоцити зв'язуються з ними за допомогою

Т"клітинних рецепторів, сприймають мотиви МНС"комп"

лекса і диференціюються до регуляторних Th"3"лімфо"

цитів. Ця реакція проходить тільки у інтервалі потенцій

близько 1–10 мкг/кг маси/добу. При запаленні "моти"

вовані" Th"3"лімфоцити хемотаксично надходять в осере"

док запалення (хемокіни, фактори системи комплемен"

ту), де регулюють активність CD 4+ лімфоцитів та їх суб"

популяцій (Th1 і Th2"клітин). При подібності мотивів Th1,

Th2 з Th3 відбувається негайне вивільнення Th3"лімфоци"

тарного цитокіна — фактора тканинного росту — TGF"β.

TGF"β зв'язується з клітинними рецепторами Th1 і Th2,

відбувається пригнічення IL"1 експресії і індукція синтезу

IL"1 рецепторних антагоністів, що пригнічує синтез інших

прозапальних цитокінів. TGF"β стимулює Th2"клітини до

посиленого синтезу протизапальних інтерлейкінів (IL"4,

IL"10), причому IL"4 знову активує Th3"клітини до синтезу

TGF"β. Стимульовані В"клітинами інтерлейкіни (IL"4, IL"5,

IL"6, IL"13) з Th2 клітин приводять до підвищення про"

дукції антитіл (Ig A, Ig М, Ig G).

На наш погляд ці міркування за сучасних знань вигля"

дають дещо штучно, а в окремих випадках — навіть

сумнівно. Для підтвердження цих гіпотез необхідно пог"

либлене вивчення механізмів дії цих препаратів.

Перспективні властивості мають антигомотоксичні

препарати, які відносяться до групи нозодів. Нозоди —

це препарати виготовлені гомеопатичним методом із біо"

логічних речовин, в тому числі з інактивованих культур

мікроорганізмів та вірусів. В потенційованому вигляді

сприяють виведенню токсинів та активації специфічних

захисних механізмів для усунення інтоксикації та наслід"

ків перенесених інфекцій. Також, гіпотетично, ці препа"

рати мають імуномодулюючу здатність.

Проаналізувавши властивості різних груп антигомо"

токсичних препаратів ми обрали, як доповнення до ба"

зисної терапії, антигомотоксичні препарати Грип"Нозод"

Ін'єль та Лімфоміозот. Враховуючі запропоновану імуно"

модулюючу, протизапальну, лімфодренажну дію, нами ці

препарати були застосовані у поєднанні з базисною тера"

пією для лікування ХОЗЛ І"ІІ ст.

Мета роботи. Порівняти ефективність препаратів Грип"

Нозод"Ін'єль та Лімфоміозот на фоні базисної терапії у

пацієнтів із хронічним обструктивним захворюванням ле"

гень І"ІІ ступеня за клініко — імунологічними показниками.

Матеріали і методи досліджень.

Клінічне спостереження пацієнтів проводилося на базі

пульмонологічних відділень 1"ої міської лікарні м. Полтави

та Полтавської обласної клінічної лікарні ім. М.В. Склі"

фосовського.© Кайдашев І. П., Бойко Д. М., Горбатенко В. В., 2006

І. П. Кайдашев, Д. М. Бойко, В. В. Горбатенко

ВИКОРИСТАННЯ АНТИГОМОТОКСИЧНИХ ПРЕПАРАТІВ У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ

ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ І;ІІ СТАДІЇ

Українська медична стоматологічна академія



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ28

Діагноз ХОЗЛ верифікували згідно критеріїв наказу

№ 499 МОЗ України [17]. У пацієнтів проведені: загаль"

ноклінічні методи обстеження (загальний аналіз сечі, за"

гальний аналіз крові, електрокардіографічне обстеження

і т.д.), рентгенографія органів грудної клітки одноразово

або за потребою. Дослідження функції зовнішнього ди"

хання (ФЗД), а саме спірографія, проводили до лікування

та через 3 місяці на автоматизованому діагностичному

комплексі "Кардіо +" ( НПП "Метекол", м. Ніжин). Для

визначення та оцінки зворотності бронхообструкції про"

водили фармакопробу з β
2
"агоністом короткої дії Саль"

бутамолом за загальноприйнятою методикою [12]. 

Нами сформована група з 30"ти хворих на ХОЗЛ І–ІІ

ст. Серед них 16 чоловіків та 14 жінок. Середній вік па"

цієнтів склав (47,1±9,0) років. Хворих розподілили на три

групи по десять осіб, так щоб кожна з них включала од"

накову кількість пацієнтів з ХОЗЛ І та ІІ ст. В першій групі

хворим проводилась базисна терапія (контрольна група),

пацієнти другої групи отримували додатково до базисної

терапії антигомотоксичний препарат Грип"Нозод"Ін'єль, і

пацієнти третьої групи паралельно з базисною терапією

отримували антигомотоксичний препарат Лімфоміозот. 

Базисна терапія включала для хворих на ХОЗЛ І ст.

сальбутамол, АЦЦ"лонг, німесулід.

Базисна терапія хворих на ХОЗЛ ІІ ст.: Серевент,

АЦЦ"лонг, німесулід.

Режим введення та дозування антигомотоксичних

припаратів: антигомотоксичний препарат Грип"Нозод"

Ін'єль: по 1 ампулі (1,1 мл) внутрішньом'язово, один раз

на два дні, протягом 10 днів; антигомотоксичний препа"

рат Лімфоміозот: по 10 крапель — 3 рази на день під

язик за 30 хвилин до їжі або через одну годину після.

Курс лікування складав 10 днів.

Ефективність терапії також оцінювали по даним

клінічної картини, а саме за динамікою симптомів і скарг

(кашель; харкотиння; задишка; приступи задухи; нічні

приступи задухи; порушення сну; порушення працездат"

ності). Наявність симптомів і скарг оцінювалась на початку

лікування та через три місяці після проведеної терапії.

Проводили імунологічне дослідження крові, що

включало в себе визначення рівня СD3, CD4, CD8, CD16,

CD20 експресуючих клітин, концентрації імуноглобулінів

А, М, G (Іg А, М, G) за стандартними методиками, на по"

чатку лікування та через 3 місяці [16].

Статистична обробка даних проводилась із застосу"

ванням непараметричних методів статистичної обробки,

а саме метод ANOVA по Фрідмену та U критеріїв Мана —

Уітні у пакеті прикладних програм STATISTICA — Stat"

Soft Inc. for Windows. Release 4.3.

Результати досліджень та їх обговорення

Одним з найбільш доступних і інформативних мето"

дів для виявлення обструкції дихальних шляхів є спірог"

рафічне дослідженні ФЗД, а саме його швидкісні показ"

ники, такі як об'єм форсованого видиху за першу секунду

(ОФВ
1
), пікова об'ємна швидкість (ПОШ), максимальна

об'ємна швидкість 25–75 (МОС
25"75

), форсована життєва

ємкість легень (ФЖЄЛ) та співвідношення ОФВ
1
/ФЖЄЛ.

Діагностичним критерієм ХОЗЛ є зменшення ОФВ
1
<80 %

від належних у поєднанні з ОФВ
1
/ФЖЄЛ<70 %, та пок"

ращання ОФВ
1

не більше, ніж на 15 % від належного, після

застосування фармакопроби, що вказує на неповну зво"

ротність бронхообструкції. Зміни показника ОФВ
1
/ФЖЄЛ

є більш інформативними для діагностики ранньої стадії

ХОЗЛ і значення ОФВ
1
/ФЖЄЛ<70 % навіть за нор"

мального рівня показника ОФВ
1
>80 % від належних,

вказує на початкові прояви бронхообструкції. В той же

час значне зниження ФЖЄЛ паралельно зі зниженням

ОФВ
1

у випадку тяжкого перебігу ХОЗЛ дещо зменшує

діагностичну цінність співвідношення ОФВ
1
/ФЖЄЛ [4,

17, 23].

Так, до групи з ХОЗЛ І ст. відносили хворих, які мали

ОФВ
1

≥ 80 % від належних, ОФВ
1
/ФЖЄЛ<70 %, та пок"

ращання ОФВ
1

не більше ніж на 15 % від належного, піс"

ля застосування фармакопроби. А пацієнтам з ХОЗЛ ІІ ст.

відповідали наступні ознаки: ОФВ
1

від 80 % до 50 % від

належних, ОФВ
1
/ФЖЄЛ < 70 %, та покращання ОФВ

1
не

більше ніж на 15 % від належного, після застосування

фармакопроби. 

При зборі анамнезу виявлено, що переважна біль"

шість пацієнтів не отримувала адекватної базисної терапії

[17] ХОЗЛ або отримувала її в недостатній кількості.

Після проведеного лікування у 3 досліджуваних з

ХОЗЛ ІІ ст., що додатково отримували Грип"Нозод"Ін'єль

та 2 хворих, які паралельно вживали Лімфоміозот, відмі"

чено зниження частоти використання Сальбутамолу майже

на 50 %, що в середньому склало до 4 інгаляцій на добу, в

той час як частота використання Серевенту не змінилась. 

У хворих на ХОЗЛ І ст. які додатково отримували ан"

тигомотоксичні препарати Грип"Нозод"Ін'єль і Лімфоміо"

зот потреба у Сальбутамолі, через три місяці, була епізо"

дичною і не притерпіла змін. Також у групах ХОЗЛ І–ІІ ст.

де були застосовані до базисної терапії Грип"Нозод"Ін'єль

і Лімфоміозот, через три місяці від початку лікування не

відмічено загострень котрі мали б вплив на загальний

стан та працездатність.

Клінічний стан хворих на ХОЗЛ І та ІІ ст. які отримува"

ли базисну терапію при порівнянні з відповідними пацієн"

тами з ХОЗЛ, де використана додаткова терапія у вигляді

препаратів Грип"Нозод"Ін'єль і Лімфоміозот, мав відмін"

ності. Так регресія скарг на кашель з виділенням харко"

тиння, задишку, приступи задухи, нічні приступи задухи,

порушення сну та працездатності, у групах з додатковою

терапією, була більш динамічною і притерпіла вірогідних

змін у хворих з ХОЗЛ І ст. де був застосований Лімфоміо"

зот (p<0,05), та у пацієнтів ХОЗЛ ІІ ст. що отримували

Грип"Нозод"Ін'єль (p<0,05) (рис.1 а, б; рис. 2. а, б).

Відмічено, що інволюція скарг у групі з ХОЗЛ І ст. де

додатково застосований Лімфоміозот була більш вира"

жена, на відміну від пацієнтів, які отримували Грип"Но"

зод"Ін'єль. Тоді як динаміка скарг у групі з ХОЗЛ ІІ ст., де

застосовували антигомотоксичний препарат Лімфоміо"

зот, хоча і мала позитивний характер, але за окремими

показниками поступалась даним пацієнтів, що паралельно

з базисною терапією вживали Грип"Нозод"Ін'єль.

Отже більш виразний вплив на загальний стан

пацієнтів з ХОЗЛ І ст. має Лімфоміозот, а Грип"Нозод"

Ін'єль поряд з ефективністю у хворих на ХОЗЛ І ст., виявляв

ефект і при ХОЗЛ ІІ ст.

До початку дослідження ми оцінили валідність роз"

поділення пацієнтів на групи. Для цього ми порівняли дані

до лікування та дані у групах які формували групу ХОЗЛ

І ст. і ХОЗЛ ІІ ст. окремо. У групах з ХОЗЛ І ст. показники

не відрізнялися, а у досліджуваних з ХОЗЛ ІІ ст. було вияв"

лено, що показники CD3, CD4 були достовірно (p<0,05)

нижчими у групі, яка отримувала Лімфоміозот у порів"

нянні з базисною терапією та Грип"Нозод"Ін'єлем. Ці від"

мінності необхідно врахувати при описанні даних резуль"

татів після лікування. 
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РРиисс..  11..  ДДииннааммііккаа  ссккаарргг  уу  ххввоорриихх  ннаа  ХХООЗЗЛЛ  ІІ  сстт..  ((аа))  іі  ХХООЗЗЛЛ  ІІІІ  сстт..

((бб))  зз  ддооддааттккооввиимм  ззаассттооссуувваанннняямм  ааннттииггооммооттооккссииччннооггоо

ппррееппааррааттуу  ГГрриипп##ННооззоодд##ІІнн''єєлльь,,  уу  ппооррііввнняянннніі  зз  ббааззииссннооюю  ттее##

ррааппіієєюю,,  ччеерреезз  ттррии  ммііссяяцціі..
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РРиисс..  22..  ДДииннааммііккаа  ссккаарргг  уу  ххввоорриихх  ннаа  ХХООЗЗЛЛ  ІІ  сстт..  ((аа))  іі  ХХООЗЗЛЛ  ІІІІ  сстт..

((бб))  зз  ддооддааттккооввиимм  ззаассттооссуувваанннняямм  ааннттииггооммооттооккссииччннооггоо

ппррееппааррааттуу  ЛЛііммффооммііооззоотт,,  уу  ппооррііввнняянннніі  зз  ббааззииссннооюю  ттееррааппіієєюю,,

ччеерреезз  ттррии  ммііссяяцціі..

Таблиця 1

Порівняльна таблиця даних до лікування в усіх досліджуваних групах функції зовнішнього дихання та імунограм у

пацієнтів ХОЗЛ І–ІІ ст.

Показники

ХОЗЛ І ст. ХОЗЛ ІІ ст.

Базисна терапія

n=5

Базисна терапія+

Грип-Нозод-Ін'єль

n=5

Базисна терапія+

Лімфоміозот

n=5

Базисна терапія

n=5

Базисна терапія+

Грип-Нозод-Ін'єль

n=5

Базисна терапія+

Лімфоміозот

n=5

 ЖЄЛ, % 77±26 78±2 79±1 75±5 74±5 76±2

 ОФВ
1
, % 78±0,56 80±1,6 81±4,1* 60±5,3 61±1 61±1

 ОФВ
1
/ФЖЄЛ, % 74±5,03 89±2* 88±4* 75±4,7 80±2,8 78±2

 МОШ
25

, % 63±11 76±1,26 83±1,25* 56±3,5 53±4 55±1

 МОШ
50

, % 71±3,5 82±3* 81±2* 48±4,2 58±1,2 49±3

 МОШ
75

, % 67±7 69±1,2 73±6,3 48±2,62 61±3 51±1

 ПОШ, % 58±6 77±5,6* 78±1,8* 66±3,8 69±2* 68±1*

 CD3, в 1 мкл 1,02±0,03 0,844±0,24 1,290±0,6 0,940±0,33 0,824±06 0,901±0,3

 CD4, в 1 мкл 0,686±0,2 0,442±0,2 0,761±0,3 0,625±0,31 0,486±0,14 0,348±0,2

 CD8, в 1 мкл 0,604±0,23 0,340±0,21 0,514±0,2 0,285±0,08 0,260±0,18 0,275±0,07*

 CD16, в 1 мкл 0,256±0,07 0,212±0,2 0,097±0,03* 0,178±0,07 0,092±0,07* 0,082±0,03*

 CD20, в 1 мкл 0,104±0,08 0,109±0,1 0,118±0,03 0,089±0,05 0,103±0,09 0,067±0,03

 Ig A, г/л 3,263±0,2 3,78±1,9* 3,93±0,6* 3,217±0,5 4,28±1,35*# 3,76±0,7*

 Ig M, г/л 0,853±0,07 1,78±0,72* 1,5±0,55* 1,34±0,45 1,79±0,31* 1,45±0,31*

 Ig G, г/л 11,86±0,58 12,11±1,14* 17,32±5,7*# 10,88±0,95 15,1±2,48* 18,25±3,3*

Примітка: * — порівняння з базисною терапією (p<0,05)
# — порівняння між досліджуваними препаратами (p<0,05).
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При вивченні показників ФЗД, до і після лікування,

слід відмітити більш достовірну динаміку покращання

швидкісних параметрів (МОШ
25

, МОШ
50

, МОШ
75

, ПОШ) у

хворих на ХОЗЛ І ст. які додатково отримували антигомо"

токсичний препарат Лімфоміозот, що виражалася у

збільшенні окремих параметрів на 10–12 % (p<0,05)

(табл. 3). В той час у групі з ХОЗЛ І ст., яка отримувала па"

ралельно з базисною терапією Грип"Нозод"Ін'єль, дос"

товірно збільшився лише рівень МОШ
25

— 8 % (p<0,05)

та ПОШ на 14 % (табл. 2). 

Порівнюючи показники ФЗД пацієнтів з ХОЗЛ ІІ ст.

до лікування та через три місяці після застосування анти"

гомотоксичних препаратів Грип"Нозод"Ін'єль та Лімфо"

міозоту, можна помітити більш достовірне збільшення

швидкісних параметрів та ЖЄЛ в обох групах, де була

застосована додаткова терапія. Так діапазон збільшення

у досліджуваних групах, при порівнянні з контролем, для

ЖЄЛ склав від 5 до 8 % (p<0,05), та відповідно для

швидкісних показників (МОШ
25

, МОШ
50

, МОШ
75

, ПОШ)

склав 10–15 % (p<0,05) (табл. 2, 3).

Вивчаючи показники імунограм пацієнтів, що додат"

ково застосовували Грип"Нозод"Ін'єль виявлено у хворих

ХОЗЛ І ст. вірогідне збільшення рівня CD3, CD20, та

зменшення CD16, а у пацієнтів з ХОЗЛ ІІ ст. вірогідно

збільшувались CD20 і виявлено вірогідне зменшення

CD8, CD16. У групи хворих де паралельно з базисною те"

рапією використали Лімфоміозот у пацієнтів з ХОЗЛ І ст.

зафіксовано вірогідне збільшення CD3, CD4, CD8, CD16,

CD20, тоді як для ХОЗЛ ІІ ст. було характерне вірогідне

зменшення рівня CD8, CD16. Відмічено вірогідну зміну

показників клітинного і гуморального імунітету у хворих

ХОЗЛ І ст. при додатковому застосуванні Лімфоміозоту,

що виражалося у збільшення рівня Ig A, G, а у пацієнтів з

ХОЗЛ ІІ ст. Ig A, М, G. У групі де паралельно з базисним

лікуванням використовували Грип"Нозод"Ін'єль ми відмі"

тили вірогідне зростання рівня Ig А і M — ХОЗЛ Іст., та Ig

A, М, G у хворих з ХОЗЛ ІІ ст. (табл. 4).

Порівнюючи вплив базисного лікування і терапії з

застосуванням препаратів Грип"Нозод"Ін'єлю та Лімфо"

міозоту на ФЗД у хворих ХОЗЛ І–ІІ ст., можна поміти"

ти вірогідне збільшення швидкісного параметру ПОШ на

10 %–18 % (p<0,05), у обох групах де була застосована

додаткова терапія. Також відмічено вірогідне покращан"

ня на 8–10 % (p<0,05) швидкісних показників (МОШ
25

,

МОШ
50

, ОФВ
1
/ФЖЄЛ) у хворих на ХОЗЛ І ст. які отриму"

вали Грип"Нозод"Ін'єль та Лімфоміозот (табл. 5).

Для ХОЗЛ І ст. було характерно вірогідне зниження

рівня CD16 у групі де додатково застосовували Лімфо"
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Таблиця 3

Показники функції зовнішнього дихання у пацієнтів з

ХОЗЛ І;ІІ ст. при додатковому застосуванні до базисної

терапії антигомотоксичного препарату Лімфоміозот

Показники

ХОЗЛ І ст. ХОЗЛ ІІ ст.

до

лікування

n=5

після

лікування

через 3 міс

n=5

до

лікування

n=5

після

лікування

через 3 міс

n=5

 ЖЄЛ, % 69±2,34 78±2 63±3,04 74±5*

 ОФВ
1
, % 78±1,8 80±1,6 57±4,3 61±1*

 ОФВ
1
/ФЖЄЛ,

 %
73±3,11 89±2 70±4,8 80±2,8*

 МОШ
25

, % 66±1,94 76±1,26* 37±6,5 53±4

 МОШ
50

, % 68±2,6 82±3 38±7,6 58±1,2

 МОШ
75

, % 63±1,51 69±1,2 40±4,5 61±3

 ПОШ, % 61±2,07 77±5,6* 50±8,1 69±2*

Показники

ХОЗЛ І ст. ХОЗЛ ІІ ст.

до

лікування

n=5

після

лікування

через 3 міс

n=5

до

лікування

n=5

після

лікування

через 3 міс

n=5

 ЖЄЛ, % 66±4,9 79±1* 65±4,6 76±2*

 ОФВ
1
, % 75±5,2 81±4,1 57±4,4 61±1*

 ОФВ
1
/ФЖЄЛ,

 %
73±1,58 88±4 68±6 78±2*

 МОШ
25

, % 64±2,77 83±1,25* 37±3,2 55±1*

 МОШ
50

, % 65±5,2 81±2* 37±6,3 49±3

 МОШ
75

, % 62±4,8 73±6,3* 41±2,77 51±1*

 ПОШ, % 61±4,8 78±1,8* 51±6,7 68±1*

Показники

ХОЗЛ І ст. ХОЗЛ ІІ ст.

Грип-Нозод-Ін'єль

до

лікування

n=5

після

лікування

через 3 міс

n=5

до

лікування

n=5

після

лікування

через 3 міс

n=5

 CD3, в 1 мкл 0,703±0,19 0,844±0,24* 1,13±0,698 0,824±06

 CD4, в 1 мкл 0,555±0,31 0,442±0,2 0,824±0,61 0,486±0,14

 CD8, в1 мкл 0,374±0,31 0,340±0,21 0,269±0,154 0,260±0,18*

 CD16, в 1 мкл 0,082±0,02 0,212±0,2* 0,248±0,14 0,092±0,07*

 CD20, в 1 мкл 0,097±0,06 0,109±0,1* 0,086±0,05 0,103±0,09*

 Ig A, г/л 2,35±0,49 3,78±1,9* 1,95±0,35 4,28±1,35*

 Ig M, г/л 1,45±0,21 1,78±0,72* 1,52±0,55 1,79±0,31*

 Ig G, г/л 9,87±1,09 12,11±1,14 10±1,57 15,1±2,48*

Лімфоміозот

n=5 n=5 n=5 n=5

 CD3, в 1 мкл 0,678±0,3 1,290±0,6* 0,601±0,22 0,901±0,3

 CD4, в 1 мкл 0,468±0,09 0,761±0,3* 0,289±0,09 0,348±0,2

 CD8, в 1 мкл 0,292±0,08 0,514±0,2* 0,302±0,23 0,275±0,07*

 CD16, в 1 мкл 0,088±0,027 0,097±0,03* 0,188±0,08 0,082±0,03*

 CD20, в 1 мкл 0,1±0,092 0,118±0,03* 0,079±0,08 0,067±0,03

 Ig A, г/л 2,32±0,39 3,93±0,6* 2,02±0,6 3,76±0,7*

 Ig M, г/л 1,46±0,23 1,5±0,55 1,40±0,13 1,45±0,31*

 Ig G, г/л 10±0,99 17,32±5,7* 9±2,35 18,25±3,3*

Таблиця 2

Показники функції зовнішнього дихання у пацієнтів

з ХОЗЛ І;ІІ ст. при додатковому застосуванні до

базисної терапії антигомотоксичного препарату

Грип;Нозод;Ін'єль

Примітка: тут і надалі * — вірогідність відмінності показників до по"

чатку лікування та через три місяці (p<0,05)

Таблиця 4

Таблиця порівняння даних імунограм у пацієнтів

з ХОЗЛ І;ІІ ст. при додатковому застосуванні

до базисної терапії антигомотоксичних препаратів

Грип;Нозод;Ін'єль та Лімфоміозоту з показниками

одноіменних груп до лікування



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ 31

міозот та підвищення Ig A, M, G. У пацієнтів з ХОЗЛ І ст.

які приймали Грип"Нозод"Ін'єл вірогідно змінився лише

рівень Ig A, M, G. Аналізуючи дані імунограм у групі з

ХОЗЛ ІІ ст., відмічається зростання рівня Ig A, M, G у обох

досліджуваних групах при порівнянні з базисним лікуван"

ням, та достовірне зниження CD8, CD16 тільки у групі, де

застосований Грип"Нозод"Ін'єл на відміну від групи, де

використаний Лімфоміозот, вірогідно зменшився лише

показник CD16. Незважаючи на низький рівень CD3 до

початку лікування у групі, де застосовувався Лімфоміо"

зот, відмічається його позитивна динаміка, хоча і не віро"

гідна, при порівнянні з рівнем до лікування (табл. 5).

Звернула на себе увагу вірогідна відміна дії лімфоміозо"

ту на зростання рівня імуноглобуліну G при ХОЗЛ І ступе"

ня та Грип"Нозод"Ін"єля при ХОЗЛ ІІ ступеня на рівень

імуноглобуліну А.

Отримані результати дають підставу для таких вис"

новків:

1. Розвиток хронічного обструктивного захворюван"

ня І–ІІ ступеня проявляється виразними порушенями

функції зовнішнього дихання (зниження ОФВ
1
, ПОШ,

МОШ
25"75

) та стану імунної системи (зниження вмісту

CD3+ клітин та дисбаланс CD4/CD8 клітин), які відпові"

дають ступеню захворювання.

2. Базисна терапія, яка включала сальбутамол, сере"

вент, АЦЦ"лонг, німесулід у відповідних дозах, призводила

протягом 3 місяців до вірогідного відновлення показників

функції зовнішнього дихання та стану імунної системи.

Поєднання базисної терапії з препаратами Грип"Нозод"

Ін'єль та Лімфоміозот призводило до зниження дози

бронхолітиків короткої дії у пацієнтів, які страждали на

ХОЗЛ ІІ ст.

3. Поєднання базисної терапії з препаратами Грип"

Нозод"Ін'єль та Лімфоміозот призводило до покращання

функції зовнішнього дихання (за швидкісними показни"

ками) та зростання рівня імуноглобулінів. Порівняння

ефективності Грип"Нозод"Ін'єль та Лімфоміозоту не вия"

вило переваги того чи іншого препарату, доведена лише

вірогідна відміна дії Лімфоміозоту на зростання рівня

імуноглобуліну G при ХОЗЛ І ступеня та Грип"Нозод"Ін'єля

при ХОЗЛ ІІ ступеня на рівень імуноглобуліну А.

Доцільним є комбінування базисної терапії ХОЗЛ з

антигомотоксичними препаратами Грип"Нозод"Ін'єль та

Лімфоміозот для підвищення ефективності лікування.
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Показники

ХОЗЛ І ст. ХОЗЛ ІІ ст.

Базисна терапія

n=5

Базисна терапія+

Грип-Нозод-Ін'єль-

n=5

Базисна терапія+

Лімфоміозот

n=5

Базисна терапія

n=5

Базисна терапія+

Грип-Нозод-Ін'єль-

n=5

Базисна терапія+

Лімфоміозот

n=5

 ЖЄЛ, % 77±26 78±2 79±1 75±5 74±5 76±2

 ОФВ
1
, % 78±0,56 80±1,6 81±4,1* 60±5,3 61±1 61±1

 ОФВ
1
/ФЖЄЛ, % 74±5,03 89±2* 88±4* 75±4,7 80±2,8 78±2

 МОШ
25

, % 63±11 76±1,26 83±1,25* 56±3,5 53±4 55±1

 МОШ
50

, % 71±3,5 82±3* 81±2* 48±4,2 58±1,2 49±3

 МОШ
75

, % 67±7 69±1,2 73±6,3 48±2,62 61±3 51±1

 ПОШ, % 58±6 77±5,6* 78±1,8* 66±3,8 69±2* 68±1*

 CD3, в 1 мкл 1,02±0,03 0,844±0,24 1,290±0,6 0,940±0,33 0,824±06 0,901±0,3

 CD4, в 1 мкл 0,686±0,2 0,442±0,2 0,761±0,3 0,625±0,31 0,486±0,14 0,348±0,2

 CD8, в 1 мкл 0,604±0,23 0,340±0,21 0,514±0,2 0,285±0,08 0,260±0,18 0,275±0,07*

 CD16, в 1 мкл 0,256±0,07 0,212±0,2 0,097±0,03* 0,178±0,07 0,092±0,07* 0,082±0,03*

 CD20, в 1 мкл 0,104±0,08 0,109±0,1 0,118±0,03 0,089±0,05 0,103±0,09 0,067±0,03

 Ig A, г/л 3,263±0,2 3,78±1,9* 3,93±0,6* 3,217±0,5 4,28±1,35*# 3,76±0,7*

 Ig M, г/л 0,853±0,07 1,78±0,72* 1,5±0,55* 1,34±0,45 1,79±0,31* 1,45±0,31*

 Ig G, г/л 11,86±0,58 12,11±1,14* 17,32±5,7*# 10,88±0,95 15,1±2,48* 18,25±3,3*

Таблиця 5

Порівняльна таблиця даних функції зовнішнього дихання та імунограм у пацієнтів ХОЗЛ І–ІІ ст. при додатковому

застосуванні до базисної терапії антигомотоксичних препаратів Грип;Нозод;Ін'єль та Лімфоміозоту

з групою контролю через три місяці

Примітка: * — порівняння з базисною терапією (p<0,05)
# — порівняння між досліджуваними препаратами (p<0,05)
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ВИКОРИСТАННЯ АНТИГОМОТОКСИЧНИХ

ПРЕПАРАТІВ У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ

ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ І–ІІ СТАДІЇ

ІІ..  ПП..  ККааййддаашшеевв,,  ДД..  ММ..  ББооййккоо,,  ВВ..  ВВ..  ГГооррббааттееннккоо

Резюме

У статті наведений порівняльний аналіз ефективності анти"

гомотоксичних препаратів Грип"Нозод"Ін'єль та Лімфоміозот

на фоні базисної терапії пацієнтів з хронічним обструктивним

захворюванням легень І"ІІ ступеня за клініко — імунологічними

показниками.

Додаткове застосування антигомотоксичних препаратів

Грип"Нозод"Ін'єль та Лімфоміозоту призводило до збільшення

рівня імуноглобулінів A і G, а також до більш динамічної рег"

ресії клінічних показників. Комбінація базисної терапії ХОЗЛ з

антигомотоксичними препаратами Грип"Нозод"Ін'єль та Лімфо"

міозот підвищує ефективність лікування.

THE MANAGEMENT OF CHRONIC 

OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

OF І–ІІ STAGE USING ANTIHOMOTOXIC 

PREPARATIONS

II..  PP..  KKaaiiddaasshheevv,,  DD..  MM..  BBooyykkoo,,  VV..  VV..  GGoorrbbaatteennkkoo

Summary

We conducted a comparative analysis of efficiency of antiho"

motoxic preparations — Grippe"Nosode"Injeel and Lymphomyo"

sot, administered on the background of the basis therapy, of

patients with chronic obstructive pulmonary disease of І"ІІ stage,

using clinical and immunological parameters. Application of anti"

homotoxic preparations — Grippe"Nosode"Injeel and Lympho"

myosot — led to increase of immunoglobulin A and G levels and

more dynamical regress of clinical indices. The combination of an"

tihomotoxic preparations — Grippe"Nosode"Injeel and Lympho"

myosot — with basic therapy increases the efficiency of the treat"

ment.
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