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ЗМІНИ ІМУННОГО СТАТУСУ ХВОРИХ  

НА ГЕРПЕСАСОЦІЙОВАНУ  

БАГАТОФОРМНУ ЕКСУДАТИВНУ  

ЕРИТЕМУ ПІСЛЯ ПРОВЕДЕНОГО  

ЛІКУВАННЯ 
 

У статі наведено зміни імунного статусу хворих на 

герпесасоційовану багатоформну ексудативну ери-

тему (ГА БЕЕ) під впливом патогенетично обгрунто-

ваного методу комплексного лікування із включенням 

препарату Лікопід місцево, Ентеросгель (місцево та 

ентерально) і Ацикловір. Показано, що включення до 

комплексного лікування рецидивів ГА БЕЕ імуномоду-

люючого препарату Лікопід на фоні системної дето-

ксикаційної терапії Ентеросгелем дає можливість 

більш ефективно досягти позитивної динаміки в ре-

гуляції клітинної та гуморальної ланок імунітету. 

Ключові слова: герпесасоційована багатоформна ек-

судативна еритема, комплексне лікування, імунний 

статус. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ИММУННОГО СТАТУСА 

БОЛЬНЫХ ГЕРПЕСАССОЦИРОВАННОЙ 

МНОГОФОРМНОЙ ЭКССУДАТИВНОЙ 

ЭРИТРЕМОЙ ПОСЛЕ ПРОВЕДЕННОГО  

ЛЕЧЕНИЯ 
 

В статье приведены изменения иммунного статуса 

больных герпесассоцированной многоформной экссу-

дативной эритемой (ГА МЭЭ) под влиянием патоге-

нетически обоснованного метода комплексного лече-

ния с включением препарата Ликопид местно, Энте-

росгель (местно и энтерально) и Ацикловир. Показа-

но, что включение в комплексное лечение рецидивов 

ГА МЭЭ иммуномодулирующего препарата Ликопид 

на фоне системной детоксикационной терапии Ен-

теросгелем дает возможность более эффективно 

достичь положительной динамики в регуляции кле-

точного и гуморального звеньев иммунитета. 

Ключевые слова: герпесассоциирована многоформная 

экссудативная эритема, комплексное лечение, им-

мунный статус. 
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CHANGES IN THE IMMUNE STATUS  

OF PATIENTS WITH HERPES-ASSOCIATED 

MULTIFORME EXUDATIVE ERYTHEMA 

AFTER TREATMENT 
 
ABSTRACT 

The article presents the changes of the immune status of 

patients to herpes-associated multiform exudative ery-

thema (HA MEE) under the influence of pathogenetically 

grounded method of complex treatment with the inclusion 

of the drug Likopid locally, Enterosgel (topically and en-

teral) and Acyclovir. It is shown that the inclusion in the 

complex treatment of relapses of GA BEE immuno-

modulating drug Lycopid on the background of systemic 

detoxification therapy with Enterosgel makes it possible 

to more effectively achieve positive dynamics in the regu-

lation of cellular and humoral immunity. 

Key words: herpes-associated multiform exudative 

erythema, complex treatment, immune status. 

 

 

Актуальність теми. Багатоформна ексуда-

тивна еритема (БЕЕ) є складним мультифакторі-

альним гострозапальним захворюванням, що ха-

рактеризується поліморфними висипаннями на 

шкірі і слизових оболонках, циклічним перебі-

гом, схильністю до рецидивування [1, 2] 

У маніфестації БЕЕ багато дослідників на-

дають значення вірусу простого герпесу (ВПГ) 

[3-5]. Можливо, вірус відіграє роль критичного 

чинника в розвитку БЕЕ, і взаємодія вірусу з мо-

нонуклеарними клітинами периферичної крові, 

ендотеліальними клітинами судин шкіри й сли-

зових оболонок можна розглядати як потенційну 

модель патогенезу герпесіндукованої БЕЕ [6]. 

Тривале персистування вірусів в організмі 

може призвести до змін імунологічної реактив-

ності та вірогідно спричиняє сприятливі умови 

для розвитку БЕЕ, обумовлюючи специфічні 

прояви та перебіг герпесасоційованих (ГА) форм 

захворювання. Ступінь тяжкості ГА БЕЕ, в пер-

шу чергу, залежить від вираженості порушень 

імунітету, що контролює латентний стан ВПГ в 

організмі людини [7]. 

ТЕРАПЕВТИЧНИЙ РОЗДІЛ 
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Дослідження імунопатогенезу БЕЕ та, зок-

рема, ГА БЕЕ, свідчать про те, що зміни імуно-

логічної реактивності є провідною ланкою пато-

генезу захворювання [1, 8]. Торпідність до анти-

мікробної та гіпосенсибілізуючої терапії може 

вказувати на необхідність розробки нових, більш 

ефективних методів комбінованої терапії з пози-

цій імунопатології, з урахуванням особливостей 

функціонування імунної системи.  

Тому метою дослідження була оцінка 

впливу запропонованого комплексного лікування 

хворих з ГА БЕЕ з використанням імуномодуля-

тора на їх імунний статус. 

Матеріали та методи. Було обстежено та 

проліковано 77 хворих з ГА БЕЕ, з них 52 чоло-

віка (67,5 %) й 25 жінок (32,5 %). Вік досліджу-

ваних пацієнтів коливався від 18 до 45 років. 

Діагноз  ГА БЕЕ СОПР та губ встановлюва-

ли на підставі характерної клінічної картини, 

анамнезу життя та захворювання з урахуванням 

сукупності основних та додаткових критеріїв. 

Для підтвердження діагнозу та визначення 

активності запального процесу використовували 

стандартне цитологічне дослідження ексфоліати-

вного матеріалу та змивів із зон ураження (Ки-

меле Е.В., 1984). 

Для лабораторної об’єктивізації діагнозу 

проводили ідентифікацію вірусної ДНК у ткани-

нах ділянки ураження методом полімеразно-

ланцюгової реакції (ПЛР) та визначення антитіл 

до ВПГ 1 та ВПГ 2 шляхом імуферментного ана-

лізу (ІФА) сироватки крові за твердофазним ме-

тодом ELISA [9]. 

Вивчення клітинної ланки імунітету хворих з 

ГА БЕЕ проводили шляхом визначення феноти-

пу лімфоцитів методом проточної цитофлюоро-

метрії. У дослідженні використовували різні па-

нелі моноклональних антитіл, мічених флюорес-

цеїном та фікоеритрином виробництва Becton 

Dickinson, для визначення СD антигенів, що екс-

пресовані на клітинах периферійної крові: СD3 

(маркери Т-лімфоцити), СD4 (маркери Т-

лімфоцити хелпери/індуктори), СD8 (маркери Т-

лімфоцити кілери/супресори), СD16 (маркери 

NК-клітини (природні кілери) та СD19 (маркери 

В-лімфоцити) [10]. 

Визначення рівню сироваткових цитокінів 

(IFN-γ, TNF-α, IL-4, IL-10) здійснювали за допо-

могою твердофазного ІФА (ELISA). Для визна-

чення концентрації цитокінів використовували 

набори тест-систем фірм «Immunotech» та 

«Diaclone» (Франція) [9]. 

Визначення рівнів сироваткових імуногло-

булінів IgG, IgM, IgA проводили за загальноп-

рийнятою методикою простої радіальної імуно-

дифузії в гелі за Mancini G.A. 

За визначеними клінічними, імунологічними 

критеріями, значеннями індексів терапевтичної 

тактики і етіопатогенетичної терапії (ІЕПТ) з 

врахуванням продукції цитокінів Т-хелперами 1 

типу (ІЕПТTh1) та Т-хелперами 2 типу 

(ІЕПТTh2) всі пацієнти були розподілені на 3 

групи. 

Першу дослідну групу склали 25 хворих на 

ГА БЕЕ слизової рота і губ. Значення індексів 

ІЕПТTh1 і ІЕПТTh2 відповідно становили від 3,1 

до 4,0 балів та від 3,1 до 4,0 балів, що свідчить 

про транзиторний імунодефіцит з переважанням 

гуморальної відповіді (фонової концентрації IL-4 

і IL-10) під час рецидиву захворювання. Цим 

хворим призначали тільки етіотропну терапію 

для лікування кожного конкретного рецидиву. Із 

етіотропних препаратів був обраний Ацикловір – 

«золотий стандарт» лікування герпесвірусних 

інфекцій (по 200 мг 5 разів на добу протягом 5 

діб). Детоксикаційну терапію Ентеросгелем про-

водили шляхом зрошення або аерозольних інга-

ляцій порожнини рота та аплікацій на зони ура-

ження 4-5 разів на добу впродовж курсу лікуван-

ня. Як правило, тривалість такого лікування не 

перевищувала 5 днів. 

Другу дослідну групу склали 35 хворих на 

ГА БЕЕ. Значення індексів ІЕПТTh1 і ІЕПТTh2 

були відповідно від 3,1 до 4,0 і від 4,1 до 5,0 ба-

лів, що свідчить про більш глибокі зміни в імун-

ній системі із значним переважання гуморальної 

відповіді під час рецидиву. Тому в цій групі, 

крім етіотропної терапії ацикловіром (за схемою 

по 200 мг 5 разів на добу протягом 5 днів) приз-

начали імуномодулюючий препарат Лікопід (по 

1 мг під язик 1 раз на добу протягом 10 днів). Де-

токсикаційну сорбційну терапію здійснювали 

Ентеросгелем – місцево, як зазначено вище, а та-

кож внутрішньо – по 15 г (1 столова ложка) 1 раз 

на добу 10 днів.  

В третій дослідній групі, що складалася з 17 

хворих на ГА БЕЕ, значення індексів ІЕПТTh1 і 

ІЕПТTh2 відповідали розмаху від 3,1 до 4,0 та 

від 5,1 до 8,0 і вище. Високі значення балів інде-

ксу ІЕПТTh2 свідчать про досить значне перева-

жання гуморальної відповіді в рецидиви захво-

рювання, що потребує застосування для корекції 

таких змін препарату із вираженою інтерфероно-

індукувальною здатністю, противірусною актив-

ністю та репаративними можливостями. Лікопід 

по 2 мг 2 рази на добу застосовували впродовж 6 

днів на фоні прийому Ацикловіру за поперед-

ньою схемою (по 200 мг 5 разів на добу протягом 

5 днів). Сорбційно-детоксикаційну терапію Ен-

теросгелем підсилювали збільшенням дози до 45 

г на добу за три прийоми 7-10 днів. Місцеву об-

робку вогнищ ураження поводили як було зазна-

чено вище. 

Лікування проводили під час рецидиву та 
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ремісії захворювання. 

Результати дослідження та їх обговорен-

ня. При вивченні стану лімфоцитарних популя-

цій і субпопуляцій периферійної крові хворих на 

ГА БЕЕ після лікування були отримані наступні 

результати (табл. 1). 

Таблиця 1 
 

Показники клітинної ланки імунітету у хворих на ГА БЕЕ  

після лікування (%) 
 

Імунологічні показники, % 
Дослідні групи 

група 1 (n=25) група 2 (n=35) група 3 (n=17) 

CD3 57,2±0,9 55,1±1,5 54,4±1,2 

CD4 31,9±0,9* 31,9±1,2 32,1±4,0* 

CD8 24,2±1,0* 21,1±1,3 22,6±1,5* 

CD19 29,1±0,8 22,2±1,3 21,2±1,3 

CD16 5,5±0,1* 6,21±0,1 6,45±0,42* 

CD4/CD8 1,37±0,06 1,1±0,1 1,15±0,42 
 

П р и м і т к а : р<0,05 – відмінності достовірні між дослідними групами. 

 

Середній вміст загальної кількості CD3+Т-

лімфоцитів у обстежених хворих 2-ої групи зна-

ходився на рівні 55,1±1,5 %. Це нижче показни-

ків у хворих до проведеного лікування – 61,5±1,2 

%, та достовірно нижче рівня 1-ої групи – 

57,2±0,9 %. Середній показник CD3+клітин у па-

цієнтів 3-ої дослідної групи становив 54,4±4,2 %, 

що достовірно нижче рівня хворих до лікування 

– 66,1±4,2 % і осіб 2-ої дослідної групи – 

55,1±1,5 % та може бути порівняний з відповід-

ними показниками контрольної групи. 

Кількісні показники CD4+позитивних клітин 

у пацієнтів 2-ої групи складали 31,9±1,2 %, у 

хворих 3-ої дослідної групи знаходились на рівні 

32,1±4,0 %. Це достовірно відрізняється від пока-

зників хворих до лікування – 24,3±1,7 %, та 1-ої 

групи – 31,9±0,9 %. Середній показник CD8+ в 

периферійній крові хворих на ГА БЕЕ 2-ої та 3-ої 

дослідних груп знаходився на рівні 21,1±1,3 % та 

22,6±1,5 %. Це значно нижче середніх показників 

хворих до лікування – 27,2±1,1 % і 28,4±2,6 % 

відповідно, та показників 1-ої групи – 24,2±1,0 

%. У 2-ій дослідній групі хворих середні показ-

ники CD19+клітин становили 22,2±1,3 %, у 3-ій 

дослідній групі – 21,2±1,3 %. Це достовірно від-

різняється від 1-ої групи – 29,1±0,8 % і від пока-

зників до лікування 36,1±1,2 % і 37,3±4,2 % від-

повідно. 

Таблиця 2 
 

Показники гуморальної ланки імунітету у хворих на ГА БЕЕ після лікування 
 

Імунологічні показники 
Дослідні групи 

група 1 (n=30) група 2 (n=38) група 3 (n=37) 

IgA, г/л 1,67±0,05* 1,4±0,12 1,5±0,14* 

IgM, г/л 1,57±0,6 1,36±0,2 1,38±0,16 

IgG, г/л 14,4±0,33* 11,0±0,1 12,5±1,64* 

ЦІК, од.опт.щільн. 0,15±0,01* 0,12±0,01 0,10±0,02* 
 

П р и м і т к а . *р<0,05 – відмінності достовірні між  дослідними групами. 

 

Показник CD16+клітин у хворих на ГА БЕЕ 

2-ої дослідної групи знаходився на рівні 6,21±0,1 

%, що достовірно відрізняється від значень хво-

рих до лікування 5,0±0,2 % та контрольної дослі-

дної групи – 5,5±0,1 %. У хворих 3-ої групи по-

казник CD16+клітин становив 6,45±0,1%, що до-

стовірно вище рівня хворих до лікування 4,9±0,1 

% та може бути порівняним з хворими 1-ої групи 

– 5,5±0,1 %. Середній показник співвідношення 

(CD4+/CD8+) у хворих 2-ої та 3-ої дослідних 

груп після лікування був достовірно вище рівня 

цих значень до лікування – 1,0±0,2 % і 0,9±0,2 % 

відповідно та відрізнявся від середніх значень 

хворих 1-ої групи – 1,37±0,06 %. Між цими пока-

зниками спостерігається достовірна відмінність 

(р<0,05). 

Характер змін гуморальної ланки імунної 

системи у хворих на ГА БЕЕ після проведеного 

лікування представлені в табл. 2. 

Середні показники сироваткового IgA у об-

стежених хворих 2-ої дослідної групи знаходи-

лось на рівні 1,4 ± 0,12 г/л, що достовірно вище 

порівняно з хворими до проведеного лікування 

(1,3±0,1 г/л). У пацієнтів 3-ої дослідної групи се-

редній рівень сироваткового IgA складав 

1,5±0,14 г/л і був нижчим рівня хворих 1-ої дос-

лідної групи. 

Середнє значення сироваткового IgМ у об-

стежених хворих 2-ої терапевтичної групи зна-

ходилося на рівні 1,36±0,2 г/л і практично не 
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змінювалось із показниками у хворих до ліку-

вання (1,35±0,2 г/л), але не досягає рівня значень 

1-ої групи. У хворих 3-ої дослідної групи вказа-

ний показник становить 1,38 ± 0,16 г/л, що відрі-

зняється від хворих до проведеного лікування та 

1-ої групи. 

Середнє значення показників IgG в 2-ій і 3-ій 

групах складає 11,0±0,1 г/л і 12,5±1,6 г/л та істо-

тно не відрізняється від середніх показників хво-

рих до проведеного лікування та достовірно від-

різняється від показників 1-ої групи (14,4±0,33 

г/л, р<0,05). В 2-ій дослідній групі рівень IgG 

становив 11,0±0,1 г/л, у пацієнтів 3-ої групи – 

12,5±1,6 г/л, що не значно відрізняється між со-

бою. 

Середнє значення рівня ЦІК у сироватці кро-

ві хворих на ГАБЕЕ після проведеного лікування 

у 2-ій дослідній групі становило 0,12±0,01 

од.опт.щ., в хворих 3-ої дослідної групи – 

0,10±0,02 од.опт.щ. Це достовірно відрізняється 

від аналогічних показників у хворих до проведе-

ного лікування 0,14±0,02 од.опт.щ. та 1-ої групи 

(0,15±0,01 од.опт.щ.) і можуть бути порівняні 

між собою. 

Питання доцільності використанні імуномо-

дуляторів в комплексному лікуванні ГА БЕЕ в 

поєднанні з системною детоксикаційною терапі-

єю може бути розкрито шляхом дослідження ди-

наміки цитокінового фону периферійної крові 

хворих, адже саме ці показники слугують крите-

рієм протизапальної та імуномоделюючої актив-

ності [10, 11]. 

З метою оцінки ефективності комплексного 

лікування було досліджено вплив препарату Лі-

копід в комбінації з комплексною детоксикацій-

ною терапією Ентеросгелем на продукцію клю-

чових цитокінів Т-хелперами 1 типу (IFN-γ, TNF-

α) та 2-го типу (IL-4, IL-10) 

Порівняльні величини отриманих показників 

IL-4, IL-10, IFN-γ, TNF-α у хворих на ГА БЕЕ 

представлені в табл. 3. 

Таблиця 3 
 

Показники продукції цитокінів у хворих на ГА БЕЕ після лікування 
 

Цитокіни, pg/ml Група 1 (n=25) Група 2 (n=35) Група 3 (n=17) 

IFN-γ 0,6±0,1* 1,2±0,2 1,5±0,3* 

TNF-α 0,9±0,1 0,7±0,1 0,8±0,2 

IL-4 40,1±0,8* 31,9±0,1 32,1±0,1* 

IL-10 61,0±0,1 56,1±1,1 58,1±1,2 
 

П р и м і т к а : *р<0,05 – відмінності достовірні між дослідними групами. 

 

Як видно з табл. 3, рівень продукції цитокі-

нів клітинами периферійної крові хворих на 

ГА БЕЕ після проведеної терапії з використан-

ням препарату Лікопід становив для IL-4 

32,1±0,1 pg/ml, IL-10 – 58,1±1,2 pg/ml, IFN-γ – 

1,5±0,3 pg/ml і для TNF-α – 0,8±0,2 pg/ml відпо-

відно. Дані показники значно вищі ніж у осіб, що 

отримували тільки етіотропне лікування (група 

1): IL-4 – 40,1±0,8 pg/ml, IL-10 – 61,0±0,1 pg/ml, 

IFN-γ – 0,6±0,1 pg/ml і TNF-α – 0,9±0,1 pg/ml та 

можуть бути порівняні з показниками 2-ої дослі-

дної групи: IL-4 – 31,9±0,1 pg/ml, IL-10 – 

56,1±1,1 pg/ml, IFN-γ – 1,2±0,2 pg/ml, TNF-α – 

0,7±0,1 pg/ml. 

Висновки. Результати проведених дослі-

джень дають можливість зробити висновок, що 

включення до комплексного лікування рецидивів 

ГА БЕЕ імуномодулюючого препарату Лікопід 

на фоні системної детоксикаційної терапії Енте-

росгелем дає можливість більш ефективно досяг-

ти позитивної динаміки в регуляції клітинної та 

гуморальної ланок імунітету. Це дає підставу до 

включення їх в комплексну патогенетичну тера-

пію герпесасоційованої багатоформної ексудати-

вної еритеми.  
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ПЕРСОНІФІКОВАНА СИСТЕМА  

ПЕРВИННОЇ ПРОФІЛАКТИКИ  

ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ  

ПАРОДОНТА У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ  

З ПОРУШЕННЯМ МЕНСТРУАЛЬНОЇ  

ФУНКЦІЇ І ЇЇ ЕФЕКТИВНІСТЬ 
 

Запропоновано систему первинної профілактики за-

пальних захворювань пародонта у дівчат-підлітків з 

порушенням менструальної функції, засновану на об-

ліку предикторів розвитку і тяжкості запальних за-

хворювань пародонта, їх ранжування і індивідуаліза-

ції на цій основі профілактичних заходів. Застосуван-

ня розробленої системи профілактики дозволило зни-

зити у порівнянні з традиційною системою профіла-

ктики розвиток запальних захворювань пародонта в 

2,6 раза, виникнення більш тяжких їх форм в 2,1 рази. 

Ключові слова: запальні захворювання пародонта, 

первинна профілактика, дівчата-підлітки, порушення 

менструальної функції. 
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ПЕРСОНИФИЦИРОВАННАЯ СИСТЕМА 

ПЕРВИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ  
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  

ПАРОДОНТА У ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ  
С НАРУШЕНИЕМ МЕНСТРУАЛЬНОЙ 

ФУНКЦИИ И ЕЕ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
 

Предложена система первичной профилактики вос-

палительных заболеваний пародонта у девочек-

подростков с нарушением менструальной функции, 

основанная на учете предикторов развития и тяже-

сти воспалительных заболеваний пародонта, их 

ранжирования и индивидуализации на этой основе 

профилактических мероприятий. Использование раз-

работанной системы профилактики позволило сни-

зить в сравнении с традиционной системой профи-

лактики развитие воспалительных заболеваний паро-

донта в 2,6 раза, возникновение более тяжелых форм 

в 2,1 раза. 

Ключевые слова: воспалительные заболевания паро-

донта, первичная профилактика, девочки-подростки, 

нарушение менструальной функции. 
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