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Резюме: В роботі наведено результати імунологічного дослідження ефективності вітчиз-

няного імуномодулятора ліастена в комплексному лікуванні хворих з тяжкими опіками. 

Позитивний ефект використання ліастену реалізується за рахунок стимуляції клітинної і 

гуморальної ланок імунітету та тенденції до нормалізації природної резистентності орга-

нізму. 
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Резюме: В работе приведены результаты иммунологического исследования эффективно-

сти отечественного иммуномодулятора лиастена в комплексном лечении больных с тя-

желыми ожогами. Положительный эффект использования лиастена реализуется за счет 

стимуляции клеточного и гуморального звена иммунитета, и тенденции до нормализации 

естественной резистентности организма. 



Ключевые слова: ожоги, иммуномодуляторы, иммунитет, фагоцитоз, вторичный имму-

нодефицит. 

 
Summary: In the work the results of immunological study of efficiency of the domestic immu-

nomodulator Liasten in complex treatment of patients with severe burns are presented. The 

positive effect of Liasten use is achieved due to stimulation of cell and humoral components of 

immune system and tendency to normalization of natural resistance of the organism. 
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 Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень і публікацій. Лікування тя-

жко обпечених хворих було і залишається складною проблемою в комбустіології. Термі-

чна травма визиває значні функціональні розлади імунної системи і веде до формування 

вторинної імунологічної недостатності, що посилює тяжкість загального стану хворого 

[9]. 

 Інтоксикація, яка притаманна опіковій хворобі, обумовлює багато патологічних 

змін в усіх системах організму потерпілих, включаючи і імунну – одну із основних при-

родних систем детоксикації [2]. 

 Визначено, що опікова хвороба уже в ранні строки приводить до глибоких змін 

всіх ланок імунної системи організму – системи, яка забезпечує якісну стабільність внут-

рішнього середовища [6]. 

 До факторів, які викликають імунодефіцитний стан з раннім та тривалим пригні-

ченням неспецифічного захисту та імунної реактивності при опіковій хворобі відносять 

токсини  тканинного походження, мікроорганізми та їх токсини, продукти розпаду, які 

можуть володіти антигенними властивостями і, як наслідок, ініціювати розвиток імунної 

недостатності [3,4]. 

 Для відновлення діяльності імунної системи на організм, порушеної внаслідок дії 

термічного чи іншого травматичного агента використовують активну і пасивну імуноте-

рапію, трансплантацію імунокомпетентних клітин, а також імуномодулятори [1,8]. 

 Якщо класичні методи специфічної імунотерапії направлені безпосередньо на ліку-

вання інфекції, то методи імунокорекції передбачають вплив на патологічно змінену 

імунну систему з метою її стимуляції чи пригнічення [7]. Серед таких імунокоригуючих 

засобів особливий інтерес представляють активні речовини виділені із тимуса (тималін, 

тимозин, тімін, Т-активін), кісткового мозку (міелопід). Для лікування імунодепресії ви-



користовують речовини, які володіють імуностимулюючою дією. До них слід віднести 

полісахариди грамнегативних бактерій і дріжджі, препарати нуклеїнових кислот, інтер-

ферон, гормональні засоби і т.д.[5]. 

 Розвиток імунодепресії при опіковій хворобі визначає актуальність вивчення мож-

ливостей використання імуномодуляторів в комплексному лікуванні тяжко обпечених 

хворих. 

 Пошук і ідентифікація активного компонента, відповідального за стимуляцію іму-

нітету, поклали початок фундаментальним дослідженням, які привели до відкриття ново-

го класу імуномодуляторів – мурамілпептидів, глікопептидів клітинної стінки молочно-

кислих бактерій. Мінімальною структурою, яка практично повністю відтворює імуно-

стимулюючий ефект мікобактерій, оказався   N-ацетил-L-аланін-D-ізоглутамін (мураміл-

діпептид - МДП), відкритий французьким дослідником Э.Ледерером. При вивченні про-

типухлинного препарату “Бластолізину”, який представляє собою гідролізат клітинної 

стінки Lactobacillus, в Державному науково-дослідному інституті особо чистих біопрепа-

ратів був виділений інший активний компонент N-ацетилглюкозамініл-N-ацетил-

мураміл-L-аланіл-D-глюкозамініл-L-аспараніл (ГАМПП). Його структура відрізняється 

від МДП наявністю N-ацетилглюкозаміна, приєднаного до N-ацетил-муранової кислоти. 

ГАМПП представляє собою загальний повторюючийся фрагмент пептидоглікана клітин-

ної стінки молочнокислої бактерії. Препарат отримав фармакопейну назву “Ліастен”. 

 
 Мета роботи. Вивчення ланок імунітету шляхом використання вітчизняного іму-

номодулятора ліастена в комплексному лікуванні тяжких опікових хворих. 

 
 Матеріали і методи. Дослідження виконано на базі опікового відділення Вінниць-

кої обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова. Нами проаналізовані результати ліку-

вання 48 хворих з термічною травмою, ІТУ яких складав від 30 до 60 од. Основну групу 

склали 27 хворих, у яких в загально прийняте лікування опікової хвороби був включений 

вітчизняний імуномодулятор ліастен. Він призначався з третьої доби в дозі 2 мг внутрі-

шньом’язево один раз в три доби. Курсова доза 10 мг. Контрольну групу із 21 хворого 

склали аналогічні, по тяжкості травми обпечені, лікування яких проводили без імуноко-

рекції. 

 Вік хворих від 20 до 68 років. Чоловіків було 29, жінок 19. В першу добу після тра-

вми поступило 12 (25%) обпечених, на другу добу 29 (60,4%), на третю 7 (16,6%). 



 Статистично досліджувані групи хворих були ідентичні по статі, віку, тяжкості 

ураження.  

Клінічний ефект застосування імуномодулятора “Ліастен” оцінювали за допомо-

гою імунограм, які проводили на 3-14-21 добу з моменту травми. 

Дослідження імунітету проводили по ланках. Для оцінки клітинної ланки імунітету 

вивчались параметри кількості лімфоцитів та їх популяцій – Е – РОК, ЕАС – РОК лімфо-

цитів, склад Т-хелперів та Т-супресорів, а також співвідношення Т-хелперів / Т-

супресорів. 

Для вивчення стану гуморальної ланки імунітету визначали кількість імуноглобу-

лінів класу IgA, IgM, IgG в сироватці потерпілих по Mancini et al. з моноспецифічними 

антисироватками проти імуноглобулінів людини, виготовлених в Нижньому Новгороді 

НДІ епідеміології і мікробіології. Використовували бакто-агар фірми “Difco” (США). 

Для оцінки природної резистентності організму вивчали ряд показників – титр 

комплементу, фагоцитарну активність лейкоцитів. Активність комплементу визначали 

по 50% гемолізу еритроцитів по методу Кебота, 1968. Фагоцитарна активність лейкоци-

тів та фагоцитарне число вивчались загальноприйнятим методом. 

В якості нормативних показників імунограми були взяті показники здорових пред-

ставників популяції населення Вінницької області [8]. 

 
Результати дослідження та їх обговорення. При вивченні показників клітинного 

імунітету було встановлено підвищення абсолютної кількості лейкоцитів (вище верхньої 

межі норми) на третю добу як в основній, так і в контрольній групах на 13,8-12,5%, з од-

номоментним зниженням абсолютної кількості лімфоцитів нижче нижньої межі норми на 

31,3-27,5% (табл. 1). На 21 добу абсолютна кількість лейкоцитів в основній групі в межах 

норми, в контрольній групі на 20,0% була вищою верхньої межі норми. Абсолютна кіль-

кість лімфоцитів на 21 добу перейшла в зону норми і складала 1,45 ± 0,15 проти 0,78 ± 

0,13 в контрольній групі, Р< 0,01. На 21 добу % лімфоцитів збільшився до норми в обох 

групах. Разом з тим, в основній групі % лімфоцитів був достовірно вищим порівняно з 

контрольною групою (28,1 ± 2,3 проти 19,8 ± 2,1, Р< 0,05). Т-лімфоцити як в абсолютних 

цифрах, так і у відсотках на третю добу після травми були нижче нижньої межі норми 

відповідно на 31,7% та 9,25%. Т-лімфоцити абсолютні в основній групі повертались в зо-

ну норми уже на 14 добу і продовжували зростати до 21 доби (з 0,67 ± 0,12 до 0,93 ± 0,15, 



Р< 0,05 порівняно з контрольною групою). В контрольній групі вони були нижче ниж-

ньої межі норми як на 14 (0,46 ± 0,11), так і на 21 добу (0,45 ± 0,13). У відсотковому зна-

ченні Т-лімфоцити повертались на 14 та 21 добу до нижньої межі норми як в основній 

(43,0 ± 7,2 і 49,4 ± 8,1), так і в контрольній (41,3 ± 8,1 і 44,2 ± 8,5) групах,         Р< 0,05.  
 
 
 

Таблиця 1. Вплив ліастену на клітинні показники імунітету  
Основна група (n = 27) Контрольна група  (n = 21) Нормативні  

показники 3-я доба 14-а доба 21-а доба 3-я доба 14-а доба 21-а доба 
Абс. кільк. лейк. 

(4,0 – 8,0 ⋅ 109/л) 
9,1 ± 0,5 9,2 ± 1,2 8,7 ± 1,4 9,0 ± 0,9 10,8 ± 1,4 9,6 ± 1,3 

Абс. кільк. лімф. 
(0,8 – 3,6 ⋅ 109/л) 

0,55 ± 0,11 0,65 ± 0,1 1,45 ± 0,15** 0,58 ± 0,10 0,61 ± 0,11 0,78 ± 0,13 

% лімф. (18-38) 14,6 ± 1,6 17,3 ± 2,6 28,1 ± 2,3* 16,2 ± 1,8 10,4 ± 2,5 19,8 ± 2,1 
% нейтр. (47-72) 75,6 ± 5,8 75,3 ± 6,0 66,4 ± 6,1 70,8 ± 6,2 83,2 ± 6,8 72,6 ± 7,0 
нейтр./лімфоц. 

 (1,2-4) 5,2 ± 0,6 4,4 ± 0,6 2,4 ± 0,4*** 4,4 ± 0,8 8,1 ± 0,5 3,7 ± 0,6 

Т-лімфоц. абс.  
(0,6-1,6) 0,41 ± 0,11 0,67 ± 0,12 0,93 ± 0,15* 0,38 ± 0,09 0,46 ± 0,11 0,45 ± 0,13 

Т-лімфоц. %  
(40-60) 36,3 ± 8,2 43,0 ± 7,2 49,4 ± 8,1 37,0 ± 6,8 41,3 ± 8,1 44,2 ± 8,5 

Т-активні, % 26,3 ± 5,2 27,0 ± 6,0 23,2 ± 5,7 21,4 ± 4,6 26,4 ± 5,7 26,8 ± 6,1 
В-лімфоц. абс. 

 (0,2-0,5) 0,42 ± 0,11 0,55 ± 0,12 0,50 ± 0,13 0,37 ± 0,10 0,38 ± 0,11 0,49 ± 0,14 

В-лімфоц. %  
(15-30) 37,3 ± 6,7 33,2 ± 5,9 27,6 ± 4,9 36,9 ± 5,8 38,4 ± 7,1 35,2 ± 4,7 

Т-хелпери абс.  
(0,3-0,7) 0,12 ± 0,03 0,27 ± 0,03 0,42 ± 0,01*** 0,17 ± 0,04 0,19 ± 0,04 0,27 ± 0,02 

Т-хелпери % 
(30-40) 27,3 ± 2,5 30,8 ± 1,9 39,1 ± 4,1* 22,4 ± 2,1 25,6 ± 2,0 31,3 ± 2,5 

Т-супрес. абс.  
(0,2-0,4) 0,17 ± 0,03 0,21 ± 0,05 0,22 ± 0,07 0,12 ± 0,04 0,15 ± 0,05 0,29 ± 0,06 

Т-супрес.  %  
(15-20) 18,8 ± 2,9 21,4 ± 3,1 17,4 ± 2,1 19,0 ± 3,6 20,9 ± 3,4 19,2 ± 2,6 

Тх/Тс (1,2-3,0) 1,4 ± 0,2 1,4 ± 0,2 2,2 ± 0,25 1,2 ± 0,18 1,2 ± 0,15 1,6 ± 0,2 
То  % 10,1 ± 1,4 16,5 ± 2,1 7,5 ± 0,9 8,4 ± 2,1 20,3 ± 3,4 11,8 ± 3,6 

 
Примітка: достовірна різниця порівняно з контрольною групою (* Р< 0,05); (** P< 0,01); (*** P< 0,001) 

 
В-лімфоцити в обох групах на 3-ю добу були в межах норми. Разом з тим, в основ-

ній групі на 14 добу В-лімфоцити були вище верхньої межі норми    (0,55 ± 0,12) і повер-

нулись до верхньої межі норми тільки на 21 добу (0,50 ± 0,13), Р< 0,05. В контрольній 

групі В-лімфоцити повільно наростали до верхньої межі норми на протязі 3-х тижнів 

(0,37 ± 0,10; 0,38 ± 0,11; 0,49 ± 0,14). У відсотковому відношенні В-лімфоцити як в осно-

вній, так і в контрольній групах були вище верхньої межі норми (37,3 ± 6,7 і 36,9 ± 5,8). 



Причому, в основній групі В-лімфоцити % на 21 добу повернулись у верхню межу норми 

(27,6 ± 4,9), в той час як в контрольній групі вони були вище верхньої межі норми як на 

14 (38,4 ± 7,1), так і на 21 добу (35,2 ± 4,7), Р< 0,5. Більш високий рівень     В-лімфоцитів 

в основній групі свідчив про стимуляцію В-ланки імунітету та здатності організму хво-

рих з опіковою хворобою до утворення антитіл та підвищення їх титрів проти стафілоко-

кової, синьогнійної, протейної та іншої інфекції. Т-хелпери абсолютні на 3 добу були 

значно нижче нижньої межі норми як в основній (0,12 ± 0,03) групі, так і в контрольній 

(0,17 ± 0,04) групі. Т-хелпери абсолютні в основній групі наростали і на 14-21 добу пове-

рнулись в зону норми (30,8 ± 1,9 і 39,1 ± 4,1, Р< 0,001). В контрольній групі Т-хелпери 

абсолютні повернулись в зону норми тільки на 21 добу, проте вони були значно нижчи-

ми, порівняно з основною групою  (0,27 ± 0,02 проти 0,42 ± 0,02, Р< 0,001). У відсотко-

вому відношенні   Т-хелпери основної групи досягли нижньої межі норми на 14 добу 

(30,8 ± 1,9) і верхньої межі зони норми на 21 добу (39,1 ± 2,1, Р< 0,05). У контрольній 

групі Т-хелпери % досягли нижньої межі норми (31,3 ± 2,5) тільки на 21 добу. В абсолю-

тних одиницях Т-супресори на 3 добу були нижче нижньої межі норми як в основній 

(0,17 ± 0,03), так і в контрольній (0,12 ± 0,04) групах. У основній групі Т-супресори абсо-

лютні досягли зони норми на 14 добу (0,21± 0,05) і продовжували зростати до 21 доби 

(0,29 ± 0,07). В контрольній групі Т-супресори абсолютні повернулись в зону норми 

тільки на 21 добу (0,22 ± 0,06). У відсотковому відношенні Т-супресори як в основній, 

так і в контрольній групах перебували в зоні норми з 14 доби. Співвідношення субпопу-

ляцій Т-лімфоцитів хелперів до супресорів як в основній, так і в контрольній групах зна-

ходилось в межах норми, що свідчило про адекватну інфузійно-трансфузійну терапію та 

відсутність признаків аутосенсибілізації. Як в основній, так і в контрольній групах пік 

То% лімфоцитів припадає на 14 добу, що свідчить про раннє підвищення репаративної 

регенерації після видалення некротичних тканин в періоді шоку та закриття післяопера-

ційних ран ксенодермотрансплантами. 

 При вивченні гуморальних показників імунітету у хворих з опіковою хворобою бу-

ло встановлено, що IgA, як в основній, так і в контрольній групах, був у межах норми 

(табл. 2). В обох групах під час лікування він зростав і на 21 добу перевищував верхню 

межу норми (2,06 ±  0,28 і 2,25 ± 0,37), що свідчило про відновлення слизових оболонок, 



їх функції, зокрема синтезу і секреції IgA, який, як відомо, бере участь в активації ком-

плементу. 

 Таблиця 2. Вплив ліастену на гуморальні показники імунітету  

Основна група (n = 27) Контрольна група  (n = 21) Нормативні 
показники 3-я доба 14-а доба 21-а доба 3-я доба 14-а доба 21-а доба 
ІГА (1,4-2,0) 1,96 ± 0,31 2,04 ± 0,51 2,06 ± 0,28 1,76 ± 0,31 1,95 ± 0,42 2,25 ± 0,37 
ІГМ (0,6-1,5) 1,36 ± 0,18 1,62 ± 0,48 1,50 ± 0,32 1,24 ± 0,14 1,64 ± 0,39 1,52 ± 0,41 
ІГG (8-12) 7,6 ± 1,13 10,7 ± 1,52 11,38 ± 1,64 7,81 ± 1,98 10,3 ± 1,82 9,78 ± 1,72 
ЦІК (до 50) 39,2 ± 4,1 39,1 ± 5,1 50,5 ± 6,4 31,8 ± 3,6 38,3 ± 4,8 62,8 ± 5,7 

 

На 3 добу після травми IgM в основній і контрольній групах був в нормі. На 14 до-

бу, як в основній, так і в контрольній групах, він підвищився вище верхньої межі норми і 

відповідно складав 1,62 ± 0,48 і 1,64 ± 0,39. На 21 добу він в обох групах знаходився на 

рівні верхньої межі норми. Динаміка IgM в основній групі повністю корелювала з дина-

мікою В-лімфоцитів, а їх кількість в основній групі на 14 добу вище верхньої межі норми 

та на рівні верхньої межі норми на 21 добу свідчило про існування адаптаційних резервів 

імунної системи, зокрема кісткового мозку. На 3 добу IgG був на рівні нижньої межі но-

рми. Під впливом лікування на 14 добу IgG в основній групі виріс з 7,6 ± 1,13 до 10,7 ± 

1,52, в контрольній групі з 7,81 ± 1,98 до 10,3 ± 1,82. На 21 добу IgG в основній групі на-

близився до верхньої межі норми і складав 11,38 ± 1,64 проти 9,78 ± 1,72. Більш висока 

концентрація IgG в основній групі в межах норми свідчить про ефективний захист від 

інфекційних ускладнень та сприятливий наслідок травми. 

Накопичення циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) на 21 добу в контрольній 

групі вище верхньої межі норми свідчить про недостатню функцію природних систем 

елімінації, поглиблення тяжкості стану хворого та можливий розвиток септичних ускла-

днень. 

Аналіз показників природньої резистентності показав, що на 3-ю добу фагоцитарна 

активність лейкоцитів (ФАЛ) була на 26,1% вищою верхньої межі норми в основній гру-

пі та на 35,1% в контрольній групі (табл. 3). 

Таблиця 3. Вплив ліастену на показники природньої резистентності 

Основна група (n = 27) Контрольна група  (n = 21) Нормативні 
показники 3-я доба 14-а доба 21-а доба 3-я доба 14-а доба 21-а доба 
ФАЛ (50-70) 88,3 ± 6,4 78,0 ± 10,2 78,4 ± 11,7 94,6 ± 5,7 85,6 ± 11,4 90,7 ± 9,3 
Число (3-9) 8,65 ± 1,4 8,7 ± 1,8 8,4 ± 1,9 7,8 ± 1,9 9,7 ± 1,7 9,2 ± 2,0 
Титр 

комплемента 
(0,02-0,08) 

0,121 ± 0,0190,110 ± 0,011
* 

0,106 ± 0,009 
 

0,140 ± 0,012 0,123 ± 0,015  0,138 ± 0,010 

  



Примітка: достовірна різниця (Р< 0,05) порівняно з контрольною групою 
  
        На 14-21 добу показник ФАЛ в основній групі стабілізувався і був на рівні 78,4 ± 

11,7, що на 12,0% вище верхньої межі норми. В контрольній групі цей показник на 21 

добу був на 29,5% вище верхньої межі норми. Фагоцитарне число в основній групі на 

протязі дослідження було на рівні верхньої межі норми і в середньому становило 8,6 ± 

1,7 при нормі 3-9. В контрольній групі на 14-21 добу фагоцитарне число було вище верх-

ньої зони норми і становило відповідно 9,7 ± 1,7 і 9,2 ± 2,0, Р> 0,05 порівняно з основною 

групою. Збільшення кількості фагоцитуючих лейкоцитів та фагоцитуючого числа в конт-

рольній групі веде до перевищення функціональних можливостей фагоцитів, що супро-

воджується розвитком внутрішньоклітинної патології з послідуючим розвитком незаве-

ршеного фагоцитозу. Титр комплементу в обох групах був нижче нижньої межі зони 

норми і складав 0,121 ± 0,019 в основній групі і 0,140 ± 0,012 в контрольній групі при но-

рмативному показнику 0,02-0,08. В основній групі титр комплементу повільно зростав і 

на 21 добу складав 0,106 ± 0,009. В контрольній групі на 21 добу він практично залишив-

ся на тому ж рівні 0,138 ± 0,010. Не дивлячись на те, що титр комплементу на 21 добу за-

лишався нижче нижньої межі норми в основній групі, він був достовірно (Р< 0,05) ви-

щим порівняно з контрольною групою. Досить низький титр комплементу в тяжко обпе-

чених блокує активність антитіл і тим самим різко знижує природню  резистентність ма-

кроорганізму. 

 

 

 

 Висновки. 1. Термічна травма визиває значні функціональні розлади імунної сис-

теми і веде до формування вторинної імунологічної недостатності. 

 2. Проведені дослідження клітинного і гуморального імунітету, природньої  резис-

тентності організму обґрунтовують доцільність використання імуномодуляторів, зокрема 

ліастену в комплексному лікуванні опікової хвороби. 

 3. Позитивний ефект використання ліастену в комплексному лікуванні опікової 

хвороби реалізується за рахунок стимуляції клітинної і гуморальної ланок імунітету та 

тенденції до нормалізації природньої резистентності організму. Так до кінця третього 

тижня нормалізується абсолютна кількість лейкоцитів, достовірно зростає на 46,2% аб-

солютна кількість лімфоцитів та їх популяцій – Т-лімфоцитів на 51,6%, Т-хелперів на 



35,7% при зниженні Т-супресорів на 24,1%. Спостерігається нормалізація показників 

імуноглобулінів А і М, збільшення в межах норми на 14,1% імуноглобуліна G, зменшен-

ня на 19,6% циркулюючих імунних комплексів при тенденції до нормалізації фагоцитар-

ної активності лейкоцитів та достовірному (Р< 0,05) збільшенні титру комплементу в ос-

новній групі. 
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