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Кардіоваскулярна патологія є основною причи-
ною смерті хворих на хронічне обструктивне за-
хворювання легень (ХОЗЛ) легкої та сердньотяжкої 
форм [29], і ризик такої смерті в них підвищений 
у 2–3 рази [19]. 

Формування різних форм супутньої патології 
у хворих на ХОЗЛ, зокрема серцево-судинної пато-
логії, м’язово-скелетних порушень, цукрового діа-
бету та ін., останніми роками розглядають як мож-
ливі наслідки системного запального процесу, який 
супроводжує ХОЗЛ та сприяє ґенезу цих захворю-
вань [2, 17, 20, 21]. 

На даний час вважають, що важливою причи-
ною поєднання цих патологій, окрім куріння, хро-
нічних вірусних інфекцій та гіпоксемії, може бути 
персистуюче системне запалення [23, 31]. Зокрема, 
С-реактивний білок, рівень якого підвищується при 
різних запальних процесах в організмі, в тому числі 
при ХОЗЛ, може активувати продукцію інших про-
запальних факторів – цитокінів, комплементу, адге-
зію лейкоцитів до ендотелію та ін. [15]. Його рівень 
у крові вважають незалежним предиктором кардіо-
васкулярних захворювань і летальності.

Численні дослідження показали, що маркери запа-
лення в організмі (сироваткові рівні високочутливого 
С-реактивного білка (hs-CRP), прозапальних цито-
кінів) у хворих на ХОЗЛ, в порівнянні з суб’єктами, 
що не мають ХОЗЛ, є вищими і, ймовірно, пов’язані 
зі смертністю у таких хворих [13, 20]. Встановлено, 
що багато інших маркерів запальних процесів, таких 

як фібриноген, кількість лейкоцитів і тромбоцитів 
у крові, також пов’язані з активним курінням і зни-
женням об’єму форсованого видиху за першу секунду 
(ОФВ

1
) у хворих на ХОЗЛ [25]. 

Підвищення в крові вмісту циркулюючих CD8+-
Т-клітин, інтерлейкінів (IL) 6, 8, 1β, фактора не-
крозу пухлин (TNF)-α, лейкоцитарних молекул 
адгезії (sIСАМ-1) [16, 28], Е-селектину та гострофа-
зових білків, у тому числі С-реактивного білка, спо-
стерігається у хворих на ХОЗЛ як при загостренні, 
так і під час ремісії захворювання [4, 7, 18, 24, 27]. 
Високий рівень прозапальних медіаторів та цитокі-
нів може бути відображенням не лише активності 
й тяжкості перебігу бронхолегеневого патологіч-
ного процесу, але й свідчити про формування но-
вих патогенетичних рис захворювання, які пов’я-
зані з системним запальним процесом та розвитком 
супутньої патології, зокрема серцево-судинної [11]. 

Дійсно, у патогенезі серцево-судинних захворю-
вань, які виникають на тлі формування атеросклеро-
тичних бляшок, велику роль відіграють імунологічні 
фактори – прозапальні та протизапальні цитокіни, 
різноманітні імунні клітини на різних стадіях актива-
ції [14, 32]. Атеросклероз вважають місцевим хроніч-
ним запальним процесом з активізацією NF-kВ-гена 
та участю моноцитів (Мц)/макрофагів (різних феноти-
пів), дендритних клітин, лімфоцитів (Лф), ендотеліаль-
них клітин, гладеньком’язових клітин судин, актива-
ція яких визначається (ініціюється, підтримується або 
зменшується) цитокінами. В організованій структурі 
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бляшок присутні пінисті макрофаги та Т-Лф на різних 
стадіях апоптозу (переважно Т-хелпери 1-го типу), які 
можуть продукувати цитокіни, чим підтримують за-
палення. Дослідження на лінійних лабораторних тва-
ринах продемонструвало, що зменшення загального 
вмісту Лф сприяє суттєвій редукції атеросклеротич-
них бляшок [26].

У зв’язку з вищезазначеним прозапальні цито-
кіни (IL-2, IL-6, IL-12, інтерферону (INF)-γ) вважа-
ють проатерогенними, які можуть призводити до по-
ширення місцевого запалення при атеросклерозі, 
а протизапальні (IL-4, IL-10, TGF-β) – антиатеро-
генними [26, 30]. Надмірна продукція INF та TNF 
може грати важливу роль у розриві бляшки через 
сприяння стоншенню судинної стінки, а також де-
які інші механізми [33]. Вважають, що тяжкість ате-
росклерозу суттєво залежить від балансу Th1/Th2-
факторів, а також ступеня активації Т-регуляторних 
клітин, які гальмують розвиток атеросклеротичних 
уражень.

Таким чином, поки залишається відкритим пи-
тання про особливості розвитку та прояви систем-
ного запалення у хворих на ХОЗЛ, його визначні 
риси та механізми загального впливу на органи 
та системи організму, зокрема серцево-судинну. 

Метою  роботи було оцінити клініко-імунологічні 
особливості перебігу ХОЗЛ у хворих залежно від на-
явності захворювань серцево-судинної системи (іше-
мічної хвороби серця та/або гіпертонічної хвороби).

Матеріали та методи дослідження
Було проведено клінічне, функціональне та іму-

нологічне обстеження 65 хворих на ХОЗЛ в стадії 
загострення, які проходили стаціонарне лікування 
у пульмонологічних відділеннях Державної уста-
нови «Національний інститут фтизіатрії і пульмоно-
логії ім. Ф. Г. Яновського НАМН України». Клінічний 
діагноз ХОЗЛ встановлювали відповідно до наказу 
МОЗ України № 128 від 19.03.2007 р. [1]. Серед об-
стежених було 42 (64,6 %) чоловіка і 24 (35,4 %) 
жінки, середній вік (61,5 ± 1,6) року. Контрольну 
групу склали 25 практично здорових осіб – донорів 
крові без наявних ознак захворювань респіраторного 
тракту, серед яких було 10 чоловіків та 15 жінок, се-
редній вік (45,9 ± 2,2) року. Спірометричне обсте-
ження хворих проводили з використанням апарату 
MicroLab (Велика Британія). 

Залежно від наявності вищезазначених захворювань 
серцево-судинної системи обстежені хворі на ХОЗЛ 
були розподілені на 2 групи: в 1-шу групу ввійшли 
47 хворих (середній вік (66,8 ± 1,1) року),  в яких 
були діагностовані супутня ішемічна хвороба серця, 
гіпертонічна хвороба або їх поєднання; в 2-гу групу 
увійшли 18 пацієнтів (середній вік (47,5 ± 3,4) року) 
без таких ознак. 

Імунологічне обстеження складалося з методів 
оцінки системного імунітету у фазі загострення хво-
роби в перші дні стаціонарного лікування. Стан 
системного імунітету оцінювали за показниками, які 

характеризували Т-, В- та фагоцитарну його ланки: 
визначали загальну кількість лейкоцитів периферійної 
крові (ПК) з підрахуванням відносного та абсолютного 
вмісту Лф, Мц, нейтрофільних гранулоцитів (НГ), ео-
зинофілів. Функціональну активність Т-Лф характери-
зували за реакцією бластної трансформації Лф із фіто-
гемаглютиніном (РБТЛ із ФГА) [10]. Стан В-системи 
імунітету оцінювали шляхом визначення концентра-
ції імуноглобулінів (Ig) трьох основних класів (Ig A, 
M, G) у сироватці крові, рівня циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК) [5, 12, 22]. Функціональну актив-
ність фагоцитуючих клітин визначали за їх поглиналь-
ною здатністю часток латексу, розраховуючи показник 
фагоцитозу (ПФ) – відсоток клітин з частками латексу 
та фагоцитарне число (ФЧ) – середню кількість час-
ток латексу в одній клітині; за рівнем кисеньзалежного 
метаболізму НГ та моноцитів ПК в тесті з нітросинім 
тетразолієм (НСТ-тесті) та за цитохімічним показни-
ком (ЦХП).

За допомогою проточної лазерної цитометрії (про-
точний цитометр FACScan) з використанням мо-
ноклональних антитіл (Сaltag laboratories, США) 
проводили фенотипування головних популяцій 
Лф за експресією ними диференційованих поверхне-
вих антигенів: CD3+-Лф (пан-Т-клітини), CD4+-Лф  
(Т-хелпери/індуктори), CD8+-Лф  (Т-супресори/кілери), 
CD19+-Лф (В-клітини) [9]. Також підраховували іму-
норегуляторний індекс (ІРІ) – співвідношення кіль-
кості CD4+-Лф до CD8+-Лф в ПК. Абсолютний вміст 
Лф, їх популяцій та субпопуляцій у ПК обчислювали 
з урахуванням вмісту лейкоцитів та підрахунком лей-
кограми в мазках, пофарбованих за Романовським–
Гімзою [6].

У сироватці крові було визначено вміст проза-
пальних цитокінів (IL-8, TNF-α), Е-селектину, 
високочутливого С-реактивного білка (hsС-RP) 
та розчинної молекули адгезії sICAM-1. Вміст про-
запальних цитокінів та запальних медіаторів у си-
роватці крові визначали методом імунофермент-
ного аналізу (ІФА) з використанням комерційних 
тест-систем: TNF-α («Протеиновый контур», Росія), 
IL-8 («Цитокин», Росія), Е-селектин (Biomedica 
Gruppe, Австрія),  sICAM-1 (Bender MedSystems, 
Австрія), hsС-RP (DA, США).

Зберігання результатів досліджень та їх матема-
тична обробка проводились за допомогою ліцензій-
них програмних продуктів, які входили до пакету 
Microsoft Office Professional 2000 (ліцензія Russian 
Academic OPEN No Level № 17016297). При аналізі 
одержаних даних використовували параметричні 
(t-тест вірогідності Ст’юдента) або непараметричні 
(двовибірковий тест Уілкоксона) статистичні ме-
тоди [8]. Кореляційні зв`язки між вибірками об-
числювали за допомогою методів параметричної 
кореляції Пірсона або непараметричної кореляції 
Спірмена. Перевірка наявності зв`язку між вибір-
ками з якісними параметрами оцінювалась із засто-
суванням таблиць спряженості за допомогою кри-
терію c2 Пірсона. Обчислювання критеріальних 
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значень та довірчих інтервалів (ДІ) проводилось при 
заданому рівні значимості р ≤ 0,05. Були проаналізо-
вані 83 кількісних і якісних ознаки, які характеризу-
вали клініко-анамнестичні, функціональні, імуноло-
гічні особливості перебігу ХОЗЛ у хворих. 

Роботу виконано за кошти державного бюджету 
України.

Результати та їх обговорення 
Встановлено, що кількість серцево-судинних за-

хворювань зростала у пацієнтів із ХОЗЛ з віком, і се-
ред обстежених 65 осіб із ХОЗЛ вони визначались 
у 72,3 % хворих (табл. 1), що відповідало даним про 
загальну ураженість населення віком старше 60 років 
серцево-судинними захворюваннями [3]. Вік хворих 
1-ї групи був більшим в середньому на 20 років, серед 
них було в 1,5 раза більше чоловіків, в 2 рази більше 
курців, ніж у групі хворих на ХОЗЛ, які не мали сер-
цево-судинних захворювань, що свідчило про ймо-
вірну участь куріння в їх формуванні. Різниця по-
казників давності їх захворювання на ХОЗЛ не була 
статистично підтверджена, а показники їх функ-
ції зовнішнього дихання ОФВ

1
 та співвідношення 

ОФВ
1
/ФЖЄЛ) були нижчими, ніж у пацієнтів 

2-ї групи (p < 0,05), що свідчило про тяжку та дуже 
тяжку ступінь бронхообструкції (ОФВ

1
 < 50  % від 

належних) у цих хворих, більш тяжкий перебіг 
та швидке прогресування ХОЗЛ за наявності супут-
ніх захворювань серцево-судинної системи. 

За показниками гемограми кількість лейкоци-
тів ПК в загальній групі хворих на ХОЗЛ була ві-
рогідно вищою за норму: (9,4 ± 0,5) % проти 
(5,9 ± 0,2) %, p < 0,05, у здорових осіб. Це підви-
щення здійснювалось за рахунок Лф (3,1 ± 0,2 г/л при 
нормі 2,1 ± 0,1 г/л), НГ (5,9 ± 0,4 г/л при нормі 
3,6 ± 0,2 г/л) та Мц ПК (0,48 ± 0,05 г/л, у доно-
рів – 0,21 ± 0,03 г/л), абсолютна кількість яких була 
підвищеною, p < 0,05. При цьому відносний вміст 
Лф та НГ не відхилявся від норми, тоді як відносний 
вміст Мц зростав (4,8 ± 0,3 % при нормі 3,8 ± 0,4 %, 
p < 0,05). 

Слід відзначити вірогідне зменшення відсотко-
вого вмісту загального пулу Т-Лф, яке спостеріга-
лось у загальній групі обстежених (64,3 ± 1,1) % при 
нормі (69,7 ± 1,9) %, p<0,05. Відсотковий вміст 
суб популяцій Лф Т-хелперів/індукторів (CD4+) 
і Т-супресорів/цитотоксичних клітин (CD8+) суттєво 
не відрізнявся від контрольного. 

З боку В-системи імунітету зміни характеризува-
лись лише підвищенням відсоткового (10,8 ± 0,8 %, 
у донорів – 9,3 ± 0,8 %, p < 0,05) і абсолютного 
(0,36 ± 0,03 г/л, у донорів – 0,21 ± 0,03 г/л, p < 0,05) 
вмісту В-Лф (CD19+). 

У хворих загальної групи функціональна ак-
тивність НГ ПК була знижена за рахунок при-
гнічення їх поглинальної здатності по відно-
шенню до часток полістиролового латексу (ПФ): 
(50,8 ± 1,6) % у хворих проти (66,6 ± 2,4) % у донорів крові  
(p < 0,05) та кисеньзалежного метаболізму (НСТ-тест): 
(54,4 ± 1,9) % у пацієнтів проти (64,2 ± 3,1) % в кон-
тролі, p < 0,05. В НГ була знижена продукція супе-
роксидного аніону, що відображалось у вірогідному 
зниженні ЦХП до (0,68 ± 0,03) у. о. при контроль-
них значеннях (0,90 ± 0,10) у. о., p < 0,05. Навпаки, 
в іншій популяції фагоцитуючих клітин ПК – Мц, 
на тлі незміненої поглинальної здатності визначено 
вірогідне зниження інтенсивності метаболічних про-
цесів в них (НСТ-тест – (25,8 ± 1,6) % при нормі 
(32,6 ± 2,0) %, p < 0,05; і ЦХП – (0,28 ± 0,02) у. о. при 
(0,38 ± 0,01) у. о. в контролі, p < 0,05). Отримані 
дані свідчили про пригнічення фагоцитарної ланки 
системного імунітету при загостренні ХОЗЛ.

Наявність захворювань серцево-судинної сис-
теми, тільки виходячи з показників загальної іму-
нограми, супроводжувалась у хворих на ХОЗЛ від-
мінностями (табл. 2), а саме вірогідно нижчою 
відносною кількістю Лф ПК за рахунок переважно 
СD3+-Лф, низькою функціональною активністю 
Т-Лф (в реакції РБТЛ з ФГА), а також вищою від-
носною та абсолютною кількістю НГ у ПК, деяких 
показників їх активності (ФЧ), що, можливо, було 
обумовлено не стільки наявністю серцево-судинних 

Таблиця 1 
Клініко-функціональні відмінності хворих на ХОЗЛ залежно від наявності 

захворювань серцево-судинної системи (М ± m)

Показник
Групи хворих

p
Загальна (n = 65) 1-ша (n = 47) 2-га (n = 18)

Вік, років 61,5 ± 1,6 66,8 ± 1,1 47,5 ± 3,4 < 0,05

Чоловіків, абс. (%) 42 (64,6 %)
34 (72,3 %,  

ДІ 57,4–84,4 %)
8 (44,4 %,  

ДІ 21,5–69,2 %)
< 0,05

Курців, абс. (%) 31 (47,7 %)
27 (57,4 %,  

ДІ 42,2–71,7 %)
4 (22,2 %,  

ДІ 6,4–47,6 %)
< 0,05

Давність ХОЗЛ, років  15,4 ± 1,4 16,5 ± 1,7 12,1 ± 2,3 > 0,05

ОФВ1 (%) 45,1 ± 2,4 41,7 ± 2,6 54,0 ± 4,7 < 0,05

ОФВ1/ФЖЄЛ, % 50,1 ± 1,7 47,5 ± 2,0 57,1 ± 2,3 < 0,05
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захворювань, скільки більш тяжким перебігом 
ХОЗЛ. 

У обстежених хворих при загостренні ХОЗЛ були 
підвищені сироваткові рівні Е-селектину та hsСRP 
і не було визначено вірогідного підвищення рівня та-
ких прозапальних речовин, як TNF-a, IL-8 та розчин-
ної молекули адгезії sICAM-1 (табл. 3). В той же час 
тільки у хворих 1-ї групи визначалось вірогідне під-
вищення рівня IL-8 та hsСRP, причому тільки для 
останнього була підтверджена статистично значима 
відмінність від 2-ї групи, що, з одного боку, могло 
бути також пов’язаним з більш тяжким перебігом 
ХОЗЛ, але з іншого боку – підтверджувало, що рі-
вень hsСRP міг бути маркером серцево-судинних за-
хворювань у хворих на ХОЗЛ. 

Оскільки хворі на ХОЗЛ 1- та 2-ї груп відрізнялись 
за віком та тяжкістю перебігу ХОЗЛ (ОФВ

1
), з ме-

тою встановлення впливу цих факторів на імуноло-
гічні показники був проведений кореляційний ана-
ліз одержаних даних. 

Встановлено, що вік хворих мав позитивні кореля-
ційні зв’язки з відсотком НГ в ПК (r = 0,26, p < 0,05) 
та їх активністю (ПФ НГ: r = 0,43; ФЧ НГ: r = 0,31; 

НСТ НГ: r = 0,31; ЦХП НГ: r = 0,45; адгезивність НГ: 
r = 0,40, p < 0,05), а також активністю Мц ПК (ФЧ Мц: 
r = 0,46; НСТ Мц: r = 0,63; ЦХП Мц: r = 0,64, p < 0,05) 
та з Е-селектином (r = 0,26, p < 0,05). Негативний 
зв’язок був встановлений для показника сироватко-
вого рівня ЦІК (r = –0,65, p < 0,05). Отже, з віком 
у хворих на ХОЗЛ в ПК зростала кількість НГ та ак-
тивність фагоцитів, що, ймовірно, було обумовлено 
зростанням тяжкості запалення в організмі – в леге-
нях та, ймовірно, в судинах (проява системного запа-
лення), про що свідчив позитивний зв’язок віку з рів-
нем Е-селектину. Одночасно з віком у хворих на ХОЗЛ 
в крові знижувалась концентрація ЦІК, що, з одного 
боку, могло бути пов’язане з підвищенням активності 
фагоцитів ПК, а з іншого – змінами характеру запа-
лення.

Не було одержано статистичного підтвердження 
зв’язку віку з hsС-RP (r = –0,04, p > 0,05), що свід-
чило про незалежність цього показника від віку, збіль-
шення якого супроводжується прогресуванням ХОЗЛ.

Кореляційний аналіз зв`язків інтегрального показ-
ника функції легень (ОФВ

1
), який корелював с віком 

хворих (r = –0,37, p < 0,05), показав, що ОФВ
1
 прямо 

Таблиця 3 
Вміст прозапальних цитокінів та запальних медіаторів у сироватці крові хворих на ХОЗЛ 

залежно від наявності захворювань серцево-судинної системи (М ± m)

Показники
Здорові особи

(n = 25)

Групи хворих

Загальна (n = 65) 1-ша (n = 47) 2-га (n = 18)

TNF-α (пг/мл) 7,9 ± 0,8 15,4 ± 3,9 11,5 ± 2,9 25,7 ± 12,0

IL-8 (нг/мл) 45,0 ± 3,4 61,2 ± 21,7 62,4 ± 7,8* 57,9 ± 8,7

Е-cелектин (нг/мл) 54,3 ± 7,1 119,8 ± 8,2* 118,3 ± 10,0* 123,8 ± 14,8*

sICAM-1 (нг/мл) 292,8 ± 24,2 336,7 ± 22,7 346,2 ± 26,3 308,0 ± 45,6

hsС-RP (мг/л) 1,8 ± 0,4 7,5 ± 1,1* 9,1 ± 1,4*# 2,9 ± 0,9

Примітки: * різниця з показником групи здорових статистично значима (p < 0,05); # різниця відповідного показника в 1- та 2-й групах статистично значима (p < 0,05).

Таблиця 2 
Відмінності показників системного імунітету у хворих на ХОЗЛ залежно 

від наявності захворювань серцево-судинної системи (М ± m)

Показники ПК
Група донорів 

(n = 20)

Групи хворих

Загальна (n = 65) 1-ша (n = 47) 2-га (n = 18)

Лф (%) 34,5 ± 1,0 32,8 ± 1,5 30,6 ± 1,6*# 38,4 ± 3,0

НГ (%) 59,0 ± 1,2 57,8 ± 1,9 61,6 ± 2,0 48,2 ± 3,4*#

НГ (г/л) 3,6 ± 0,2 5,9 ± 0,4* 6,4 ± 0,5*# 4,6 ± 0,7

CD3+-Лф (%) 69,7 ± 1,5 65,9 ± 1,4 64,0 ± 1,7*# 70,9 ± 1,8

РБТЛ з ФГА (%) 55,8 ± 1,6 51,9 ± 1,6 49,0 ± 1,7*# 59,1 ± 2,9

Фагоцитарне число НГ (у. о.) 6,8 ± 0,3 5,6 ± 0,1* 5,9 ± 0,4 5,1 ± 0,1*#

Примітки: * різниця з показником групи здорових статистично значима (p < 0,05); # різниця відповідного показника в 1- та 2-й групах статистично значима (p < 0,05).
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корелював з відносною кількістю Лф ПК (r = 0,33, 
p < 0,05) та відсотком CD4+-Лф у ПК (r = 0,26, 
p < 0,05), зворотно корелював з відносною та аб-
солютною кількістю НГ ПК (відповідно r = –0,32, 
r = –0,27, p < 0,05), показниками функціональ-
ної активності Мц крові (джерело для формування 
альвеолярних макрофагів) (НСТ Мц: r = –0,30, ЦХП 
Мц: (r = –0,33, p < 0,05). При цьому також не було 
одержано статистичного підтвердження зв’язку 
ОФВ

1
 з hsС-RP (r = –0,05, p > 0,05), що свідчить 

про відсутність зв’язку hsС-RP із прогресуванням 
ХОЗЛ. Отже, зростання бронхіальних обструктив-
них порушень (зменшення показника ОФВ

1
) у хво-

рих на ХОЗЛ супроводжувалось зменшенням кіль-
кості Лф та відсотка Т-хелперних клітин (CD4+) 
ПК та збільшенням кількості НГ ПК і функціо-
нальної активності Мц ПК, що віддзеркалювало 
їх участь у патогенезі бронхолегеневого запалення 
при ХОЗЛ [3]. 

Таким чином, аналіз вище перелічених показни-
ків показав, що наявність серцево-судинних захво-
рювань у хворих на ХОЗЛ з виключенням впливу 
віку хворих та фактора тяжкості перебігу ХОЗЛ 
(за показником ОФВ

1
) пов`язана з підвищенням 

рівня hsС-RP, високі рівні якого можна використо-
вувати як маркер наявності серцево-судинних захво-
рювань у хворих на ХОЗЛ.

Висновки
1. У хворих на ХОЗЛ серцево-судинні захворю-

вання визначаються, переважно, в більш старшому 
віці (середній вік 66,8±1,1 року), частіше у чо-
ловіків (72,3 %) з позитивним статусом паління 
(57,4 %), на тлі вираженого падіння легеневої функ-
ції (ОФВ

1
 41,7 ± 2,6 %, ОФВ

1
/ФЖЄЛ 47,5 ± 2,0 %). 

2. Особливостями імунного статусу хворих на ХОЗЛ 
із супутніми захворюваннями серцево-судинної сис-
теми є вірогідно нижчий відсоток Лф ПК, пере-
важно за рахунок пан-Т-Лф (СD3+), низька функ-
ціональна активність Т-Лф (в реакції РБТЛ з ФГА), 
а також вища (в межах нормальних значень) абсо-
лютна та відносна кількість НГ ПК, з підвищен-
ням їх активності (ФЧ), а також підвищення рівня 
IL-8 і hsСRP в крові. 

3. Зростання в крові кількості НГ та активності 
фагоцитів (НГ та Мц) у хворих на ХОЗЛ у зв’язку 
з віком та з падінням легеневої функції (ОФВ

1
), 

ймовірно, обумовлено прогресуванням легеневого 
запального процесу внаслідок ХОЗЛ. 

4. Маркером наявності серцево-судинних захво-
рювань у хворих на ХОЗЛ може бути підвищений 
рівень hsСRP в крові (9,1 ± 1,4 мг/л при загостренні 
ХОЗЛ), який потребує призначення відповідної три-
валої терапії з метою профілактики гострих серце-
вих подій, особливо при легкому/середньої тяжкості 
перебігу ХОЗЛ.
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ОСОБЕННОСТИ ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ РЕАКТИВНОСТИ 

У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ С СОПУТСТВУЮЩЕЙ СЕРДЕЧНО-

СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Е. М. Рекалова, О. Р. Панасюкова, Е. Ф. Чернушенко, 
Ю. А. Матвиенко, С. Г. Ясырь, М. Б. Сингаевский

Резюме
Цель  исследования: оценить клинико‑иммунологические осо‑

бенности течения хронического обструктивного заболевания 

легких (ХОЗЛ) у больных в зависимости от наличия заболеваний 

сердечно‑сосудистой системы (ишемической болезни сердца и/или 

гипертонической болезни).

Работа выполнена за счет госбюджета.

Материалы и методы: проведено клинико‑функциональное и им‑

мунологическое обследования 65 больных ХОЗЛ в стадии обо‑

стрения. Среди обследованных – 64,6 % мужчин, 35,4 % жен‑

щин, средний возраст 61,5 ± 1,6 года. Контрольную группу 

составили 25 доноров крови, средний возраст 45,9 ± 2,2 года. 

В периферической крови (ПК) определяли уровни провоспали‑

тельных цитокинов (IL‑8, TNF‑a) и медиаторов воспаления 

(Е‑селектин, высокочувствительный С‑реактивный протеин 

(hsС‑RP), растворимые молекулы адгезии (sICAM‑1)) методом 

ИФА. Клеточное звено иммунной системы оценивали по количе‑

ству лимфоцитов и их субпопуляций (методом двухцветной про‑

точной лазерной цитометрии с использованием моноклональных 

антител к дифференцирующим антигенам CD3+, CD4+, CD8+, 

CD19+); функциональную активность Т‑лимфоцитов – в реак‑

ции бластной трансформации лимфоцитов с ФГА (РБТЛ с ФГА); 

состояние В‑системы – с определением уровней иммуноглобули‑

нов A, M, G, циркулирующих иммунных комплексов; функциональ‑

ную активность нейтрофилов и моноцитов – по уровню кисло‑

родзависимого метаболизма в НСТ‑тесте и их способности 

поглощать частицы латекса. 

Результаты. Сопутствующая сердечно‑сосудистая патология 

определялась у 72,3 % больных (1‑я группа), чаще у мужчин (72,3 %) 

с положительным статусом курения (57,4 %) и сопровождалась 

достоверно более низкими показателями функции внешнего ды‑

хания (ОФВ
1
 41,7 ± 2,6 %, ОФВ

1
/ФЖЕЛ 47,5 ± 2,0 %) по сра‑

внению с группой больных ХОЗЛ без сердечно‑сосудистой патоло‑

гии (2‑я группа) (ОФВ
1
 54,0 ± 4,7 %, ОФВ

1
/ФЖЕЛ 57,1 ± 2,3 %, 

p < 0,05). У больных 1‑й группы определялось достоверно более 

низкое количество лимфоцитов ПК, в основном за счет СD3+‑

лимфоцитов (64,0 ± 1,7 % против 70,9 ± 1,8 % во 2‑й группе, 

у доноров – 69,7 ± 1,5 %), что сопровождалось угнетением 

их функциональной активности (РБТЛ с ФГА – 49,0 ± 1,7 %, 

59,1 ± 2,9 %, 55,8 ± 1,6 % соответственно). Более высокое от‑

носительное и абсолютное содержание нейтрофильных грану‑

лоцитов в ПК сопровождалось их более высокой активностью. 

Только у пациентов 1‑й группы определялось достоверное повыше‑

ние уровней IL‑8, Е‑селектина и hsС‑RP по сравнению с группой 

здоровых, и только hsС‑RP статистически значимо отличался 

от такого во 2‑й группе (9,1 ± 1,4 мг/л против 2,9 ± 0,9 мг/л, 

p < 0,05, в контроле – 1,8 ± 0,4 мг/л) и не коррелировал с пока‑

зателями возраста и ОФВ
1
.

Выводы. У больных ХОЗЛ сердечно‑сосудистая патология 

определяется преимущественно в более старшем возрасте, чаще 

у мужчин с положительным статусом курения, на фоне выра‑

женного угнетения функции легких, и сопровождается лимфопе‑

нией, снижением количества Т‑лимфоцитов (преимущественно 

СD3+) с угнетением их функциональной активности. Активация 

фагоцитов крови (нейтрофилоцитов и моноцитов) связана с воз‑

растом и снижением легочной функции, что, вероятно, обу‑

словлено прогрессированием бронхолегочного воспалительного 

процесса вследствие ХОЗЛ. Маркером наличия сердечно‑сосуди‑

стых заболеваний у больных ХОЗЛ может быть высокий уро‑

вень С‑реактивного белка в сыворотке крови (в фазе обостре‑

ния), что требует назначения соответствующей длительной 

терапии с целью профилактики острых сердечно‑сосудистых со‑

бытий, особенно при легком/средней тяжести течении ХОЗЛ.

Ключевые  слова: имммунологическая реактивность, хрониче‑

ская обструктивная болезнь легких, сердечно‑сосудистая пато‑

логия.
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THE FEATURES OF IMMUNOLOGICAL REACTIVITY 

IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 

DISEASE AND CONCOMITANT CARDIOVASCULAR DISEASE

E. M. Rekalova, O. R. Panasyukova, E. F. Chernushenko, 
Y. A. Matvienko, S. G. Yassyr, M. B. Singaievskyi

Summary
The aim – to evaluate clinical and immunological features of chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD) in patients, depending on the 

presence of cardiovascular disease (coronary heart disease and / or hy‑

pertension).

This work was funded by the state budget.

Materials  and  Methods: A clinical, functional and immunological 

examination of 65 patients with COPD was investigated. Levels of pro‑

inflammatory cytokines (IL‑8, TNF‑α) and inflammatory mediators 

(E‑selectin, high sensitive C‑reactive protein – hsC‑RP), soluble ad‑

hesion molecule – sICAM‑1) were determined in the peripheral blood 

serum (PB) with ELISA. Cellular immunity was evaluated by the num‑

ber of lymphocytes and their subsets (with two‑color flow laser cy‑

tometry using monoclonal antibodies to differentiating antigens CD3+, 

CD4+, CD8+, CD19+); functional activity of T‑lymphocytes – with 

blast transformations reaction of lymphocytes with PHA (RBTL with 

PHA); activity of B‑lymphocytes – by study of serum immunoglobulin 

A, M, G levels; the functional activity of neutrophils and monocytes – 

by the level of oxygen‑dependent metabolism in HCT‑tests and their 

ability to absorb the latex particles. 

Results. The presence of concomitant cardiovascular disease 

(CVD) (1 group) was determined in 72,3 % of patients, more fre‑

quently in men (72,3 %) with a positive smoking status (57,4 %) and 

was accompanied by significantly lower rates of respiratory function 

(FEV
1
 41,7 ± 2,6 %, FEV

1
/FVC 47,5 ± 2,0 %) compared with patients 

without CVD (2 group) (FEV
1
 54,0 ± 4,7 %, FEV

1
/FVC 57,1 ± 2,3 %, 

p < 0,05). In 1 group the significantly lower number of lymphocytes, 

mainly due to the CD3+ lymphocytes (64,0 ± 1,7 % in 1 group, 

70,9 ± 1,8 % in 2 group, and 69,7 ± 1,5 % in group of healthy), 

with inhibition of their functional activity (RBTL with PHA 

49,0 ± 1,7 % and 59,1 ± 2,9 % and 55,8 ± 1,6 % respectively). 

The higher absolute and percentage level of blood neutrophills con‑

sistent their higher functional activity. Only in patients of 1 group 

significant increase of the serum levels of IL‑8, E‑selectin and hsC‑

RP were determined. hsC‑RP only significantly different compared 

with relatively 2 group (9,1 ± 1,4 mg/l, 0,9 ± 2,9 mg/l, p < 0,05, and 

1,8 ± 0,4 mg/l respectively) and did not correlate with patient`s age 

and FEV
1
. 

Conclusions. In patients with COPD cardiovascular disease is de‑

termined, primarily in older age, more common in men, with a pos‑

itive smoking status, with significant a significant reduction in lung 

function and is accompanied by lymphopenia, a decrease of blood 

T‑lymphocytes (predominantly СD3+) and their functional activity. 

Activation of blood phagocytes (monocytes and neytrofilotsitov) is asso‑

ciated with aging and a decrease in lung function that is probably due 

to progression of the COPD inflammatory process. The marker pres‑

ence of cardiovascular disease in patients with COPD may be a high 

level of C‑reactive protein in serum (in exacerbation of COPD), which 

requires the appointment of an appropriate long‑term treatment to pa‑

tients for the prevention of acute cardiovascular events, especially 

in mild/moderate severity of COPD.

Keywords: immunological reactivity, chronic obstructive pulmonary 

disease, cardiovascular disease.
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