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О Р И Г І Н А Л Ь Н І  С Т А Т Т І
Наявність значущих порушень процесів 

програмованої смерті імунокомпетентних клітин 

може вважатися ранньою ознакою формування 

імунопатологічного стану. Різноспрямовані зміни 

певних показників апоптозу нейтрофілів свідчать 

про неоднозначність виявлених процесів. З одно-

го боку, активація мікрофагів є необхідним елементом 

протиінфекційного захисту, а підвищена чутливість 

нейтрофілів до проапоптичних факторів зумовле-

на їх коротким життєвим циклом. З іншого боку, 

відсутність підвищеної експресії HLA-ABC та знижен-

ня інтенсивності спонтанного апоптозу нейтрофілів 

є факторами, які підтримують нейтрофільне запа-

лення при ХОЗЛ. Підтриманню запального процесу 

сприяє також викид із нейтрофілів великої кількості 

ферментів та інших біологічно-активних речовин, який 

спостерігається при знищенні ними чужорідних клітин 

у вогнищі запалення [6]. 

Отже, у хворих на ХОЗЛ різного ступеня тяжкості 

встановлено посилення апоптичних процесів 

лімфоцитів, що зумовлює розвиток і підтримання 

Т-імунодефіциту, а виявлені зміни стану нейтрофілів 

можуть сприяти ослабленню їх захисних властивос-

тей і створювати сприятливі умови для підтримання 

нейтрофільного запалення. Отримані дані дозволя-

ють уточнити особливості апоптозу лімфоцитів та 

нейтрофілів периферичної крові у хворих на ХОЗЛ і 

встановити зв’язок порушень апоптозу з характеристи-

кою запального процесу, що може визначати патоге-

нетичну значимість порушень апоптозу в персистенції 

хронічного запалення.

Висновки

1. У хворих на ХОЗЛ різного ступеня тяжкості ви-

явлено активацію процесів апоптозу лімфоцитів, 

який реалізується різними патогенетичними шля-

хами, зумовлює розвиток і підтримання вторин-

ного Т-імунодефіциту з дисбалансом основних 

субпопуляцій Т-лімфоцитів і сприяє підтриманню 

імунопатологічного процесу в організмі. 

2. Виявлені дискордантні зміни показників, що ха-

рактеризують активацію і апоптоз нейтрофілів, зу-

мовлюють підтримання нейтрофільного запалення в 

бронхолегеневій системі і сприяють прогресуванню 

ХОЗЛ в цілому.

Література

1. Васильева, И. А. Особенности сывороточного содержания 

sFas и р53 у женщин в пременопаузальном и постменопаузальном 

периодах [Текст] / И. А. Васильева, Н. Ю. Сотникова, И. К. Бога-

това, Е. А. Букина // Аллергология и иммунология. — 2009. — Т. 10, 

№ 2. — С. 259.

2. Вяльцева, В. Ю. Роль апоптозу при інфекційних хворобах 

[Текст] / В. Ю.Вяльцева // Інфекційні хвороби. — 2007. — № 1. — 

С. 57–63.

3. Ільїнська, І. Ф. Апоптоз нейтрофілоцитів та його роль в пато-

генезі запальних процесів в легенях туберкульозного та неспеци-

фічного генезу [Текст] / І. Ф. Ільїнська [та ін.] // Укр. пульмонол. 

журн. — 2007. — № 2. — С. 32–38.

4. Кадан, Л. П. Спосіб визначення апоптозу нейтрофільних гра-

нулоцитів периферичної крові [Текст] / Л. П. Кадан, О. А. Підгай-

на, Л. В.Ареф’єва, А. С. Фірсова // Лабор. діагностика. — 2005. — 

№ 3 (33). — С. 49–52.

5. Кайдашев, И. П. Проявление резистентности к апоптозу, ин-

дуцированному связыванием CD95 (FAS) и молекул HLA І и HLA 

ІІ классов, мононуклеарными клетками периферической крови 

больных атопической бронхиальной астмой [Текст] / И. П. Кайда-

шев [и др.] // Иммунология. — 2006. — № 1. — С. 13–18.

6. Понякина, И.Д. Активация апоптоза нейтрофилов пери-

ферической крови как показатель аутоинтоксикации организма 

[Текст] / И. Д. Понякина // Клин. лаб. диагностика. — 2003. — 

№ 7. — С. 19–21.

7. Сурнакова, Н. Е. Поверхностный рецептор CD95 (Fas/АРО-1), 

содержащий домен смерти, — новая мишень для лечения пациен-

тов с ревматическими пороками сердца [Текст] / Н. Е. Сурнакова, 

Е. В. Ткаченко // Иммунология. — 2006. — № 3. — С. 155–158.

8. Ушкварок, Л. Б. Влияние ингибиторов ангиотензина и его 

фермента на механизмы розвития апоптоза при ХСН [Текст] / 

Л. Б. Ушкварок // Укр. терапевт. журн. — 2006. — № 2. — С. 43–46.

9. Фільченков, О. О. Апоптоз і рак: від теорії до практи-

ки / О. О Фільченков, Р. С. Стойка. — Тернопіль: Укрмедкнига, 

2006. — 524 с.

10. Хухліна, О. С. Інтенсивність процесів апоптозу та проліфе-

рації гепатоцитів при неалкогольному стеатозі печінки і стеато-

гепатиті хворих на цукровий діабет ІІ типу [Текст] / О.С. Хухліна, 

І. С. Давиденко // Сучасна гастроентерологія. — 2005. — № 3. — 

С. 26–30.

11. Demedts, Ingel K. Role of apoptosis in the pathogenesis of COPD 

and pulmonary emphysema [електронний ресурс] / Ingel K. Demedts, 

T.Demoor, K.R. Braske et al. // Respir. Res. — 2006. — Vol. 7. – Ре-

жим доступу: http://www.pubmedcentral.nih.gov/arti cleren  der.

fcgi?artid=1501017/

ЭКСПРЕССИЯ МАРКЕРОВ АПОПТОЗА 

НА ЛИМФОЦИТАХ И НЕЙТРОФИЛАХ 

У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ 

ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ

О.И. Лемко, Н.В. Вантюх, М.И. Попадинец

Резюме. У больных хронической обструктивной болезнью легких 

обнаружено активацию процессов апоптоза лимфоцитов и дискор-

дантные изменения показателей апоптоза нейтрофилов, что способ-

ствует развитию вторичной иммунной недостаточности и поддер-

жанию нейтрофильного воспаления в бронхолегечной системе.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, 

апоптоз.

THE EXPRESSION OF APOPTOSIS’ 

MARKERS ON LYMPHOCYTES AND 

NEUTROPHYLLS IN PATIENTS WITH 

CHRONIC OBTRUCTIVE PULMONARY 

DISEASE

O.I. Lemko, N.V. Vantyukh, M.I. Popadinets

Summary. The activation of lymphocytes’ apoptosis and discordant 

changes of neutrophylls’ apoptosis data were detected in COPD patients. 

This disturbances promote the development of secondary immune deficiency 

and maintain neutrophyll’s inflammation in bronchi and lungs. 
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