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Характерною рисою перебігу хронічного обструктив�

ного захворювання легень (ХОЗЛ) [1] є виникнення заго�

стрень захворювання, яке, згідно рекомендацій робочої

групи спеціалістів з хвороб легень США та Європи, виз�

начається як "відносно тривале (не менше 24 год) по�

гіршення стану хворого, яке за своєю тяжкістю виходить

за межі нормальної добової варіабельності симптомів,

характеризується гострим початком та вимагає зміни

схеми звичайної терапії" [2, 3]

Частий розвиток загострень ХОЗЛ не тільки знижує

якість життя хворих та призводить до більш швидкого

прогресування захворювання [4], але й обумовлює висо�

ку летальність у даної категорії пацієнтів. Так, госпіталь�

на летальність від цієї недуги коливається від 4,0 до 10,0

%, досягаючи 24,0 % у пацієнтів відділень інтенсивної

терапії і реанімації (ВРІТ). 

При всьому розмаїтті провокуючих факторів (неадек�

ватна базисна терапія, вплив масивної дози екзогенних

ушкоджуючих факторів, значне фізичне навантаження,

аспірація, використання деяких лікарських засобів та ін.),

саме інфекцію розглядають як основну причину загост�

рення ХОЗЛ, яка за даними більшості авторів зумовлює

50,0–60,0 % випадків усіх загострень [4–6]. 

За результатами численних досліджень щодо збуд�

ників інфекційного загострення (ІЗ) ХОЗЛ, основними

бактеріальними патогенами залишаються 3 мікроор�

ганізми — H. influenzae (у 22,0 — 59,0 % випадків), S.

pneumoniae (у 8,0�22,0 %) і M. catarrhalis (у 13,0�19,0 %).

Значно рідше виділяють H. parainfluenzae, S. аureus,

Enterobacter spp., M. pneumoniae, C. pneumoniae, Legio�

nella spp., P. aeruginosa [5–8]. Вважається, що у 30,0�

40,0 % випадках інфекційне загострення зумовлене ві�

русними або вірусно�бактеріальними етіопатогенами [9,

10]. Про це свідчить значно вища частота ідентифікації

респіраторних вірусів (грипу А и В, парагрипу, ріновіру�

сів, аденовірусів) при загостреннях ХОЗЛ у порівнянні зі

стабільним перебігом захворювання. Так, за результата�

ми дослідження T.A.R. Seemungal і співавт. [11] 26,0 %

загострень ХОЗЛ середнього та тяжкого ступеню пере�

бігу (ОФВ
1

— 40,0 % від належного) було обумовлено

ріновирусами. 

Не дивлячись на те, що ХОЗЛ є прогресуючим захво�

рюванням, правильно дібрана i вчасно призначена тера�

пія та реабілітація може значно уповільнити прогресування

захворювання, зменшити частоту і тяжкість загострень,

запобігти розвитку ускладнень i покращити якість життя

хворих [1, 5, 6]. Однак й до цього часу терапія хворих на

ХОЗЛ залишається однією із самих складних проблем

сучасної медицини. Так, приблизно у 28,0 % хворих,

яких лікували в умовах стаціонару з приводу загострення

ХОЗЛ, протягом найближчих 14 днів знову повторювало�

ся загострення, а у 17,0 % — виникала потреба в пов�

торній госпіталізації. 

Відповідно до сучасних національних та міжнарод�

них консенсусів [1, 14–17], основним принципом лікування

інфекційних загострень ХОЗЛ залишається раціональна

антибактеріальна терапія та інтенсифікація базисної

(бронходилатуючої та протизапальної) терапії. Інтен�

сифікація терапії полягає як у збільшенні доз препаратів,

так і модифікації способів їх доставки — застосуванні

спейсерів, небулайзерів, розширенні показань до внутріш�

ньовенного уведення препаратів, призначенні системних

кортикостероїдів, постійної оксигенотерапії [17]. Анти�

бактеріальна терапія хворих із ІЗ ХОЗЛ, як правило,

призначається емпірично. Для підвищення її ефектив�

ності пропонується виділять групи хворих, які розріз�

няються між собою тактикою антибактеріальної терапії

внаслідок різної структури ймовірних збудників та поши�

реністю певних механізмів стійкості до антимікробних за�

собів [14–16]. 

Нажаль, існуючі на сьогодні схеми лікування та

профілактики ІЗ у хворих на ХОЗЛ залишаються неза�

довільними, про що свідчить значне збільшення частоти

та тяжкості загострень ХОЗЛ, які потребують госпіталі�

зації та проведення інтенсивної терапії, зростання кіль�

кості ускладнень та смертності від цієї недуги, особливо

під час епідемічних спалахів.  Значною мірою це пов'яза�

но із змішаним характером респіраторної інфекції, пев�

ними труднощами її етіологічної діагностики, наявністю у

хворих з ІЗ ХОЗЛ вторинного імунодефіциту, відсутністю

вакцин (за винятком протипневмококової та протигри�

позної) для специфічної профілактики загострень, знач�

ною мінливістю антигенних властивостей респіраторних

збудників, розвитком їх резистентності до протиінфек�

ційних препаратів, а також їх нераціональним викорис�

танням та розвитком небажаних явищ тощо [12–14]. 

У зв'язку з цим, привертає на себе увагу використан�

ня в схемах лікування хворих на ІЗ ХОЗЛ препаратів, які

не тільки впливають на етіологічний чинник захворюван�

ня, але сприяють також підвищенню неспецифічної реак�

тивності організму хворого [18–20]. Особливо перспек�

тивним в цьому плані представляється концепція "бага�

тоцільової монотерапії", коли за допомогою одного

лікарського препарату досягається декілька клінічних

ефектів, що істотно відбивається на ефективності, без�

печності та вартості лікування [21]. Одним з шляхів

втілення цієї концепції може бути використання в схемі

лікування хворих з ІЗ ХОЗЛ препаратів загальної імуно�

корегуючої дії, зокрема спіруліни [22] 

Спіруліна — це біологічно активна харчова добавка,

яка отримана з синьо�зеленої водорослі Spirulina platen�

sis, що вміщує збалансовану кількість незамінних аміно�

кислот, рослинні жири з перевагою ненасичених жирних

кислот, вітаміни А (у формі бета�каротину), B
1
, B

2
, B

12
, E,

інозит, мінерали і мікроелементи, природні біологічні піг�

менти (хлорофіл, фікоціанін та ін). Саме склад препарату

обумовлює його високі адаптогенні властивості, здат�

ність до нормалізації обміну речовин, сприяє виведенню

із організму токсинів та ін.  З літературних джерел відо�
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мо, що спіруліна має імунокорегуючу, антиоксидантну,

радіопротекторну та противірусну дію, що пов'язано зі

стабілізацією цитоплазматичних і лізосомальних мемб�

ран, нормалізацією енергетичного обміну у вогнищі запа�

лення, зменшенням вираженості реакції з боку судин,

безпосереднім впливом на В та Т�лімфоцити та приско�

ренням утворення гуморальних факторів імунітету (ан�

титіл, цитокінів) [22]. Препарат добре переноситься, не

токсичний, не викликає місцевоподразливої, ульцероген�

ної та мутагенної дії, сумісний з антибіотиками та іншими

засобами лікування вірусних та бактеріальних інфекцій,

тому може бути включений в комплекс лікувальних за�

ходів у хворих із ІЗ ХОЗЛ. 

Мета роботи — вивчення ефективності препарату спі�

руліна в комплексному лікуванні хворих із інфекційним

загостренням ХОЗЛ. 

Об'єкт та методи дослідження

У дослідження  включили 40 пацієнтів (34 чоловіків і

6 жінок) у віці 42–87 років (середній вік (65,0±14,5) р) з

діагнозом ІЗ ХОЗЛ.  У всіх хворих згідно критеріїв N.R.

Anthonisen та співавторів діагностовано І тип інфекційно�

го загострення — посилення задишки, збільшення об'є�

му мокротиння та посилення її гнійності. До початку ліку�

вання сильний кашель відзначали 85,0 % хворих, а реш�

та — помірний. У 75,0 % хворих мокротиння було гній�

ним, у решти — слизово�гнійним. Кількість мокротиння у

83 % пацієнтів становила 60–90 мл/добу, у решти — до

60 мл/добу. Задишку в спокої визначали 10,0 % хворих,

при незначному фізичному навантаженні — 90,0 %. У

10,0 % пацієнтів температура тіла перевищувала 38 °С, у

52,0 % — була субфебрильною, у решти — нормальною.

Найчастіше серед факторів ризику, які призводили

до загострення, хворі вказували на  ГРВІ або контакт з

хворим на ГРВІ — у 67,5 % випадків. Переохолодження

та підвищений вплив агресивних факторів зовнішнього

середовища (фарби, пил та ін.) відзначали 17,5 % хво�

рих. Ще менше значення у розвитку загострення ХОЗЛ

мали нерегулярність прийому препаратів базисної те�

рапії, ятрогенний вплив (прийом β�блокаторів, седатив�

них препаратів та ін.) — у 5,0 % та неадекватне фізичне

навантаження — у 2,5 %.

Постійну базисну терапію для попередження або змен�

шення персистуючих симптомів захворювання проводи�

ли лише 12,5 % хворих. Найчастіше медикаментозну те�

рапію застосовували "у разі необхідності" для ліквідації

симптомів загострення захворювання (85,0 % хворих).

Серед препаратів, які найбільш часто використовували в

лікуванні попередніх загострень ХОЗЛ, були бронхолітики

(у 75,0 % хворих), антибактеріальні препарати (у 62,5 %),

мукорегулятори (у 82,5 %) та протизапальні засоби (у

50,0 %). Слід зазначити, що глюкокортикостероїди прий�

мали лише 12,5 % хворих, в тому числі інгаляційні — 10,0 %,

а противірусні препарати майже не застосовувались,

протигрипозну вакцинацію провели лише 2 хворих.

Середня частота загострень ХОЗЛ протягом останнь�

ого року у обстежених хворих складала (2,0±0,3) рази з

середньою тривалістю кожного (12,5±1,7) дні. У 41,3 %

пацієнтів дане загострення ХОЗЛ виникло втретє протя�

гом року, у 14,7% — вчетверте, у 9,3 % — вп'яте. 

Обстеження та лікування хворих проводили переваж�

но в амбулаторних умовах. Причиною госпіталізації 27,5

% пацієнтів був тяжкий стан, неефективність попередньо�

го лікування або соціальний стан (неможливість прове�

дення адекватного лікування в амбулаторних умовах). 

Основу медикаментозного лікування обстежених

хворих складала посилена базисна терапія, обсяг якої

залежав від тяжкості перебігу ХОЗЛ, раціональна анти�

бактеріальна та імунокорегуюча терапія [16, 17]. 

В залежності від запропонованих режимів терапії усі об�

стежені хворі були поділені на 2 групи.  До 1�ої групи вклю�

чили 20 хворих віком від 46 до 81 років (у середньому —

(68,0±15,2) років), яким призначалась посилена базисна

терапія та емпірична антибактеріальна терапія. До 2�ої гру�

пи включили 20 хворих віком від 49 до 87 року (у середньо�

му — (65,0±14,5) років), у яких посилена базисна та емпі�

рична антибактеріальна терапія  поєднувалась із препара�

том загальної імунокорегуючої дії — Спіруліною (Спірули�

на, Стірол, Україна, перорально у дозі 0,5 г 4 рази на добу).

Для базисного лікування хворих застосовували β
2
�

агоністи короткої (сальбутамол 600–800 мкг на добу)

або пролонгованої дії (салметерол (Серевент, Глак�

соСмітКляйн, Великобританія) у дозі 25–50 мкг 2 рази на

добу) у поєднанні з інгаляційними глюкортикостероїда�

ми (бекламетазон 1500–2000 мкг на добу або флутика�

зон 500–1000 мкг на добу).

Антибактеріальна терапія полягала в прийомі амок�

сицилін/клавуланату (Аугментин, ГлаксоСмітКляйн, Ве�

ликобританія) перорально у дозі 625 мг 3 рази на добу.

За наявності показань, одночасно призначали сис�

темні глюкокортикостероїди (преднізолон перорально у

дозі 30–40 мг на добу), мукорегулятори (карбоцистеїн пе�

рорально у дозі  750 мг 3 рази на добу або амброксола

гідрохлорид у дозі 30 мг 3 рази на добу), протизапальний

засіб нестероїдної дії фенспірид (Ереспал, Лабораторії

Серв'є, Франція) перорально у дозі 80 мг 3 раз на добу,

теофіліни пролонгованої дії (Теопек, Борщагівський

ХФЗ, Україна) перорально у дозі 100–200 мг 2 раз на до�

бу. За наявності супутніх захворювань хворим признача�

ли відповідну медикаментозну терапію.

Загальний стан та вираженість клінічних ознак ІЗ

ХОЗЛ оцінювали до призначення лікування (візит 1), на

3–5�й (візит 2) і 8–10�й (візит 3) день після початку ліку�

вання та по закінченню основного курсу лікування (на 30

добу спостереження) (візит 4). У цей же час визначали (в

% від належних значень) показники функції зовнішнього

дихання (ФЗД) (форсовану життєву ємність легень

(ФЖЄЛ), об'єм форсованого видиху за 1 с (ОВФ
1
) та

ОВФ
1
/ФЖЄЛ) за допомогою приладу "Пульмовент�2"

("Сенсорні системи", Україна) [23]. На візиті 1 і 2 (до по�

чатку та на 8–10�й день після лікування) усім хворим про�

водили клінічний аналіз крові та сечі, біохімічне досліджен�

ня крові, а також електрокардіографію за показанням. 

Для виявлення основних етіологічних агентів інфек�

ційного загострення ХОЗЛ проводили мікробіологічне

(бактеріологічне та вірусологічне) дослідження біологіч�

ного матеріалу хворих згідно вимогам наказу МОЗ Украї�

ни № 30 від 09.02.98 та МОЗ СРСР № 535 від 22.04.1985

року  адаптованого у відповідності до правил GLP [24,

25]. Матеріалом для мікробіологічного дослідження бу�

ло мокротиння, змиви або мазки із носової порожнини та

кров, яку отримували шляхом венепункції. При виборі

проб в кожному випадку враховували особливості інфек�

ційного процесу, місце максимальної локалізації збудни�

ка, шляхи та термін його виділення в оточуюче середови�

ще. Матеріал відбирали у найбільш ранні строки — на

2–3 добу від початку захворювання. 

Стан системного імунітету у досліджених хворих виз�

начали до початку та після закінчення основного курсу лі�
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кування (на 30 добу спостереження). Імунологічне

дослідження хворих проводили відповідно з вимогами

до уніфікованих імунологічних методів дослідження хво�

рих на стаціонарному та амбулаторному етапах лікуван�

ня [26]. Дослідження проводили шляхом: 

• визначення вмісту основних популяцій лейкоцитів у

крові (лімфоцитів, нейтрофільних гранулоцитів, еозино�

філів, моноцитів) шляхом дослідження мазка крові;

• визначення вмісту Т�клітин та їх субпопуляцій в тес�

тах розеткоутворення з покритими моноклональними ан�

титілами частками та з наступним обліком результатів за

допомогою методу світлової мікроскопії за умови вико�

ристання основної панелі моноклональних антитіл для

виявлення лімфоцитарних CD�маркерів (CD3, CD4, CD8)

методом фенотипування лімфоцитів; 

• оцінки стану В�системи імунітету шляхом визначен�

ня вмісту В�лімфоцитів за допомогою моноклонального

аналізу в тесті розеткоутворювання з частками, покрити�

ми моноклональними антитілами (CD22+ Лф), визначен�

ня концентрацій сироваткових Іg А, Ig M, Ig G методом

преципітації в поліетиленгліколі (ПЕГ) методом Y. Man�

chіnі. 

Клінічну ефективність лікування оцінювали за крите�

ріями, які наведені в Європейському посібнику з клінічної

оцінки антимікробних лікарських засобів [27]: 

а) клінічне видужання — вираженість симптомів від�

повідає початковому рівню (тобто досягнення фази ре�

місії);

б) клінічне покращання — зменшення вираженості

симптомів захворювання та нормалізація температури

тіла (тобто досягнення фази неповної ремісії);

в) клінічна неефективність — відсутність позитивної

динаміки.

Безпеку терапії оцінювали за частотою виникнення

небажаних явищ: будь�якого несприятливого явища (в

тому числі і клінічно значущого відхилення показників

лабораторних досліджень), що виникало під час прове�

дення дослідження.

Результати та їх обговорення 

На початку лікування  в усіх хворих обох груп інтен�

сивність кашлю перевищувала вихідний рівень (до заго�

стрення ХОЗЛ) та в однаково (р>0,05)  значної більшості

пацієнтів кашель був сильним (у (85,0±8,2) % хворих 1�ї

групи та у (80,0±9,2) % — 2�ї), у решти хворих  — помір�

ним. 

Виникнення загострення ХОЗЛ також в усіх обстеже�

них хворих призвело до збільшення  кількості мокротин�

ня — у співставної (р>0,05) більшості пацієнтів його

об'єм був в межах 60 — 90 мл  (у (75,0±9,9) % хворих 1�ї

групи та у (85,0±8,2) % — 2�ї), у решти хворих обох груп —

в межах 30 — 60 мл. 

Загострення ХОЗЛ в усіх хворих груп дослідження

проявлялось збільшенням гнійності мокротиння — у

значної більшості пацієнтів воно стало гнійним (у (75,0±

±9,9) % хворих 1�ї групи та у (75,0±9,9) % — 2�ї, р>0,05),

у решти хворих обох груп — слизово�гнійним. 

Одним із основних проявів загострення ХОЗЛ в усіх

обстежених хворих було збільшення вираженності за�

дишки, яка турбувала при незначному фізичному наван�

таженні однакову (р>0,05) значну більшість пацієнтів

((90,0±6,9) % хворих 1�ї групи та у (90,0±6,9) % — 2�ї),

у решти хворих обох груп — проявлялась і у стані спокою.

Загострення ХОЗЛ у співставної (р>0,05) більшості

хворих груп дослідження також проявлялось підвищен�

ням температури тіла, яка була вищою за 38 °С у (10,0±

±6,9) % хворих 1�ї групи та у (10,0±6,9) % — 2�ї; в ме�

жах 37 — 38 °С — у (50,0±11,5) % хворих 1�ї групи та у

(55,0±11,4) % — 2�ї.

Загострення ХОЗЛ в однакової (р>0,05) більшості

хворих груп дослідження також супроводжувалось

погіршенням бронхіальної прохідності у порівнянні з

вихідним рівнем: у (60,0±11,2) % хворих 1�ї групи та у

(65,0±10,9) % — 2�ї значення ОФВ
1

були в межах 50 —

80 % від належних значень; у (30,0±10,5) % хворих 1�ї

групи та у (25,0±9,9) % — 2�ї значення ОФВ
1

були в ме�

жах 30–50 %; у (10,0±6,9) % хворих 1�ї групи та у

(10,0±6,9) % — 2�ї значення ОФВ
1

були в межах 30–50

% від належних значень .

Кількість лейкоцитів у крові у пацієнтів обох групи ста�

новила (9,8±0,8)·109/л та (10,1 ± 1,0)·109/л, відповідно,

ШОЕ — (13,9±2,5) мм/год та (13,1±2,2) мм/год, відпо�

відно.

Таким чином, наведені дані свідчать про повну спів�

ставність груп порівняння за усіма клініко�функціональ�

ними проявами захворювання на момент початку дослід�

ження. 

Для виявлення основних етіологічних агентів інфек�

ційного загострення ХОЗЛ провели бактеріологічне та

вірусологічне дослідження мокротиння та мазків з носо�

вої порожнини у 40 хворих. У 38 хворих (95,0 %) з мок�

ротиння виділили 45 штамів мікроорганізмів. Етіологічно

значущі H. influenzae визначили у (47,4±8,1) % пацієнтів,

S. pneumoniae — у (21,1±6,6) %, K. pneumoniae — у (10,1±

±4,9) %, M. catarrhalis — у (13,2±5,5) %, E. coli — у

(5,3±3,6) % та S. aureus — у (7,9±4,4) %. У (2,6±2,5) %

пацієнтів виявили асоціацію збудників S. pneumoniae з

E. coli та у (5,3±3,6) % хворих — H. influenzae з S. aureus. 

Проведено вивчення резистентності виявлених збуд�

ників до пеніцилінів, амінопеніцилінів та хлорамфеніко�

лу, а також цефалоспоринів ІІ покоління та фторхіно�

лонів ІІ–ІІІ покоління. Отримані результати свідчать, що

90,3 % штамів виявлених мікроорганізмів були резис�

тентні до природних і синтетичних пеніцилінів, що підтве�

рджує правильність призначеної антибактеріальної те�

рапії хворим з ІЗ ХОЗЛ.

При вірусологічному дослідженні мазків з носової

порожнини збудники гострих респіраторних вірусних ін�

фекцій виявлені майже у 30 % хворих. З них антигени рес�

піраторних аденовірусів (1–39 типу) визначено у (31,3±

±11,6) % хворих; вірусів грипу А (H1N1), (H3N2), В — у

(37,5±12,1) %; парагрипу І, ІІ, ІІІ типу — у (25,0±10,1) %

та РС�вірусу —  у (6,3±6,1) %. Збудники ГРВІ виявлялись

переважно у весняно�осінній період. Так віруси грипу А і

В — у березні, квітні; парагрипу — у травні, жовтні; аде�

новіруси — у лютому, квітні, жовтні; РС�віруси — у травні.

Слід зазначити, що за період дослідження (2005–2006

рр.) епідемії грипу в м. Києві не зареєстровано.

На другому етапі обстеження (візит 2) проводили по�

передню оцінку ефективності комплексної терапії. Усі

хворі відмітили покращання загального стану, зменшен�

ня проявів інтоксикації, зниження температури тіла, вира�

женності задишки, інтенсивності кашлю, кількості та

гнійності мокротиння, що давало нам підставу для про�

довження призначеної терапії. Слід відмітити, що така

позитивна динаміка клінічної симптоматики мала тен�

денцію (р>0,05) до більшої вираженості у хворих 2�ї гру�

пи дослідження: зменшилась кількість пацієнтів із сильним

кашлем (у (60,0±11,2) % хворих 1�ї групи та у (45,0±
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±11,7) % — 2�ї), виділенням  мокротиння в межах 60–90 мл

(у (60,0±11,2) % хворих 1�ї групи та у (45,0±11,7) % —

2�ї) гнійного характеру (у (45,0±11,4) % хворих 1�ї групи

та у (35,0±10,9) % — 2�ї) та задишкою при незначному

фізичному навантаженні (у (70,0±10,5) % хворих 1�ї гру�

пи та у (60,0±11,2) % — 2�ї), а також у більшості хворих

нормалізувалась температура тіла (у (55,0±11,4) % хво�

рих 1�ї групи та у (65,0±10,9) % — 2�ї). 

На третьому етапі обстеження (візит 3) проводили

кінцеву оцінку ефективності комплексної терапії. На цей

момент у більшості хворих кашель став слабким, задиш�

ка проявлялась при звичайному фізичному навантаженні

та кількість мокротиння була менше 30 мл на добу (у

(55,0±11,4) % хворих 1�ї групи та у (85,0±8,2) % — 2�ї );

характер мокротиння став слизовим (у (90,0±6,9) % хво�

рих 1�ї групи та у (95,0±5,0) % — 2�ї ), нормалізувалась

температура тіла (у (75,0±9,9) % хворих 1�ї групи та у

(85,0±8,2) % — 2�ї )  та значення ОФВ1 були в межах 50 —

80 % від належних (у (80,0±9,2) % хворих 1�ї групи та у

(85,0±8,2 — 2�ї). Слід відмітити, що на фоні комплексно�

го лікування симптоми інтоксикації вже не визначались в

середньому на (7,4±0,7) дня у хворих 1�ї групи,  та (5,2±

±0,9) дня — у хворих 2�ї групи. 

Позитивна клінічна динаміка супроводжувалась дос�

товірним покращанням показників клінічного аналізу

крові: у пацієнтів 1 та 2�ї групи зменшилась кількість лей�

коцитів у крові і становила (5,9±1,0)·109/л та (5,8±

±1,1)·109/л, відповідно, а ШОЕ знизилась до рівня (5,1±

±1,3) мм/год та (5,6±1,3) мм/год,  відповідно.

Наведені дані свідчать, що позитивна динаміка клініч�

ної симптоматики (інтенсивність кашлю, вираженість за�

дишки, кількість мокротиння) була достовірно (р<0,05)

більш вираженою, а тривалість проявів симптомів інток�

сикації достовірно (р<0,05)  більш меншою у хворих 2�ї

групи дослідження.

Результати аналізу динаміки клініко�функціональних

та лабораторних ознак ІЗ ХОЗЛ  на момент закінчення

призначеної терапії свідчать, що вираженість їх проявів

знизилась до вихідного рівня (до ІЗ), тобто досягнення

клінічного видужання (фази ремісії) у (55,0±11,4) % хво�

рих 1�ї групи та у достовірно (р<0,05) більшої кількості

пацієнтів 2�ї групи —  у (85,0±8,2) %, відповідно. У реш�

ти хворих обох груп визначили наявність клінічного по�

кращання (фази неповної ремісії).

Подальший прийом базисної терапії сприяв досяг�

ненню клінічного видужання (фази ремісії) на момент за�

кінчення дослідження усіма хворими обох груп (візит 4).

В середньому загострення ХОЗЛ тривало (14,4±2,0) дня

у хворих 1�ї групи та достовірно (р<0,05) менше у хворих

2�ї групи — (10,7±1,6) дня, відповідно.

Стан системного імунітету визначали у хворих 1�ої та

2�ої груп дослідження до початку та після закінчення ос�

новного курсу лікування (на 30 добу спостереження)

(таблиця).  

Як свідчать показники імунного статусу,  в усіх обсте�

жених хворих до початку лікування відмічалися ознаки

імунодефіцитного стану. Про це свідчить достовірне

зменшення загальної кількості лімфоцитів за рахунок Т�

лімфоцитів (Е�РУК), підвищення числа В�лімфоцитів

(ЕАС�РУК) у сукупності із зменшенням вмісту Іg М та Ig A.

Відносно невисокий рівень Іg G та значне підвищення ЦІК

під час максимальної маніфестації інфекції згідно

клінічних ознак вказує на хронічний перебіг захворюван�

ня з наявністю функціональної  виснаженості  окремих

ланок резистентності організму до патогенів. Результати

дослідження імунологічних показників після лікування

хворих 1�ї та 2�ї груп свідчать про покращання стану сис�

темного імунітету за рахунок збільшення загальної кіль�

кості лімфоцитів, головним чином за рахунок клітинної

ланки (Т�лімфоцитів). Слід відзначити, що після лікуван�

ня хворі 2�ї групи мали суттєві переваги — статистично

достовірне зменшення відносної кількості В�лімфоцитів,

підвищення відносної та абсолютної кількості Т�лімфо�

цитів, підвищення рівня Ig G, зменшення рівня ЦІК, що

свідчить про доцільність застосування препарату загаль�

нокорегуючої дії спіруліни в комплексному лікуванні хво�

рих з ІЗ ХОЗЛ.

При оцінці безпеки та переносимості терапії, яка про�

водилася, не виявили достовірних відмінностей частоти

виникнення небажаних явищ між групами порівняння:

транзиторне підвищення рівня аланінамінотрансферази,

нудота та діарея відмічалися у (3,6±2,5) %  хворих 1�ї

Показник
Контрольна група

(n=20)

1�а група (n = 20) 2�а група (n = 20)

до лікування після лікування до лікування після лікування

Лімфоцити, % 27,1±1,2 21,9±2,2 * 28,0±2,5# 21,3±1,9 * 28,3±2,9

ЕАС (В лімфоцити), % 29,1±1,2 49,5±5,3* 38,3±4,8 51,7±4,7* 36,7±4,3#

Е (Т лімфоцити), % 57,3±3,9 40,3±2,7* 54,5±5,8# 43,1±3,5* 56,0±5,3#

CD4+, % 35,9±2,8 23,1±2,8* 26,9±4,2 23,9±2,9* 34,9±4,4#

CD8+, % 15,1±1,1 15,0±1,9 14,3±2,4 14,7±2,1 16,7±3,9

CD4+ / CD8+ 2,17±0,2 1,6±0,3 2,0±0,5 1,5±0,2 2,3±0,4

Ig G, г/л 9,76±0,7 10,1±0,6 12,1±1,1 9,8±0,4 13,3±1,5*

Ig M, г/л 1,55±0,061 1,1±0,4 1,3±0,3 1,1±0,2* 1,3±0,2

Ig A, г/л 1,89±0,19 1,2±0,3 1,4±0,3 1,2±0,2* 1,7±0,2

ЦІК, у.о 28,0±4,6 99,4±6,1* 56,1±14,0# 99,3±6,2* 60,9±7,5

Таблиця 

Динаміка показників імунного статусу у хворих з ІЗ ХОЗЛ, (М±m) %

Примітки: * — р<0,05 порівняно з таким показником контрольної групи,
# — р<0,05 порівняно з таким показником до лікування.
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групи та (5,5±3,0) % хворих 2�ї групи. Всі небажані яви�

ща були незначно вираженими, що не вимагало відміни

або корекції терапії.

Таким чином, результати проведеного дослідження

свідчать про доцільність та безпечність застосування пре�

парату загальної імунокорегуючої дії спіруліни в компле�

ксному лікуванні хворих з ІЗ ХОЗЛ.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ СПРІРУЛІНИ В 

КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ З 

ІНФЕКЦІЙНИМ ЗАГОСТРЕННЯМ ХОЗЛ

НН..  ММ..  ННееддллііннссььккаа,,  ГГ..  ББ..  ККааппііттаанн,,  

РР..  ЄЄ..  ССууххіінн

Резюме

Результати проведеного дослідження свідчать, що засто�

сування препарату загальної імунокорегуючої дії спіруліна (пе�

рорально у дозі 0,5 г 4 рази на добу 30 днів) в комплексній те�

рапії хворих з інфекційним загостренням І типу (за N. R. Antoni�

sen та співав.) хронічного обструктивного захворювання легень

сприяє підвищенню ефективності лікування (досягненню фази

ремісії та скороченню терміну загострення ХОЗЛ) у достовірно

більшої кількості пацієнтів.

EFFICACY OF SPIRULINA IN COMPLEX 

THERAPY IN PATIENTS WITH INFECTIOUS

EXACERBATION OF COPD

NN..  MM..  NNeeddlliinnsskkaa,,  GG..  BB..  KKaappiittaann,,  

RR..  YYee..  SSuukkhhiinn

Summary

The results of the study testify that administration of general

immunity�correcting medicine Spirulina (oral 0,5 QD for 30 days) in

complex therapy of patients with type 1 infectious exacerbation of

COPD (according to N. R. Antonisen et al.) reliably improves effi�

cacy of treatment.


