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В  останні роки увагу дослідників і  лікарів різних 
спеціальностей все більше привертає проблема ко-
морбідності, під якою розуміють поєднання у  од-
ного хворого декількох хронічних захворювань [6, 
13]. Коморбідність дуже широко поширена серед хво-
рих терапевтичного профілю. Так, за даними M. Fortin 
(2005), поширеність коморбідності становить від 69% 
у хворих молодого віку (18–44 роки) до 98% у хворих 
старшої вікової групи (старше 65 років). При цьому 
число хронічних захворювань варіює від 2,8 у  моло-
дих пацієнтів до 6,4 у літніх.

Слід підкреслити,  що вплив коморбідної патології 
на  клінічні прояви, діагностику, прогноз і  лікування 
багатьох захворювань багатогранний та  індивідуаль-
ний. Взаємодія захворювань, віку і  лікарського пато-
морфізму значно змінює перебіг основного захворю-
вання, характер і тяжкість ускладнень, погіршує якість 
життя хворого, обмежує або ускладнює лікувально-ді-
агностичний процес. Актуальними є питання, що най-
частіше зустрічаються серед бронхо-легеневих і мета-
болічних порушень [15, 16, 17].

Бронхіальна астма (БА) є одним з  найбільш по-
ширених захворювань. Статистичні дані свідчать 
про постійне зростання захворюваності, інвалідно-
сті та  смертності від цієї патології у  всьому світі. 
За оцінкою міжнародних експертів [11] на БА страж-
дають не  менше ніж 334  млн людей,  що становить 
близько 5% жителів нашої планети. У  рекомендаціях 
GINA 2014 року звернуто увагу на  необхідність пер-
сонілізованого підходу з  урахуванням індивідуальних 
особливостей перебігу БА у  кожного конкретного 
пацієнта. У  переглянутої версії GINA 2014 року про-
водиться паралель між успіхом в досягненні контролю 

БА і  коморбідними станами, які можуть впливати 
на  труднощі діагностики і  ефективність проведеної 
терапії.

Дослідження останніх років показали, що цукровий 
діабет (ЦД) 2-го типу, з  одного боку, а  також пору-
шення бронхіальної прохідності і зниження легеневої 
функції, з  іншого, можуть взаємно підсилювати один 
одного [14]. Встановлено, що бронхіальна астма і цу-
кровий діабет 2-го типу мають спільні патогенетичні 
механізми (системне запалення, гіпоксія і  спадкова 
схильність). Результати дослідження О. М. Урясьева 
і Ю. А. Панфілова (2008) свідчать про значну роль ме-
таболічного синдрому (МС) у  формуванні характеру 
клінічного перебігу БА. Наявність метаболічних пору-
шень, насамперед ожиріння, збільшує бронхіальну гі-
перреактивність і  значно погіршує якість життя хво-
рих на бронхіальну астму [4, 5].

Інші дослідження підтверджують наростання частоти 
ожиріння,  що досягає характеру епідемії. БА і  ожи-
ріння стали розглядати у взаємозв’язку, оскільки оби-
дві форми патології відносяться до  «хвороб модерні-
зації».

На  сайті Всесвітньої Організації Охорони 
Здоров’я, що характеризує проблему ожиріння, наво-
дяться дані про те, що в усьому світі число осіб з ожи-
рінням зросла майже в два рази з 1980 р. У 2008 р в світі 
більш 1,4 млрд дорослих у віці 20 років і старше мали 
надлишкову вагу, що становить 35% популяції. За да-
ними M. Vortmann (2008) серед хворих на  БА 28–
44% пацієнтів мають ожиріння різного ступеня [12, 
19]. Сучасні дослідження захворюваності БА у  паці-
єнтів з  різним рівнем підвищення індексу маси тіла 
(ІМТ) виявили пряму залежність збільшення частоти 
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Таблиця 
Статистичні характеристики вивчених імунологічних показників в досліджуваних в групах

Показники

(Ме[Q25–Q75])

р

Контрольна група БА БА+ЦД2Т БА+О

Медіана

Нижній 
квартиль–

верхній 
квартиль

Медіана

Нижній 
квартиль–

верхній 
квартиль

Медіана

Нижній 
квартиль–

верхній 
квартиль

Медіана

Нижній 
квартиль–

верхній 
квартиль

Лейкоцити
в109 /л

6,00 6,00–6,00 6,92 6,70–7,45 4,300
4,075–
4,800

8,512
7,900–
9,100

Р1–2=0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 = 
0,001

Кількість 
лімфоцитів

2,200
2,100–
2,300

2,00 1,90–2,100 1,310
0,980–
1,383

1,215
0,900–
1,300

Р1–2 =0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

CD3,% 60,00
59,00–
61,00

60,00
50,00–
65,00

36,00
33,00–
39,250

55,561
54,00–
59,00

Р1–2 0,476
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

CD22,% 20,00
19,00–
21,00

22,00
18,00–
27,00

15,00
11,00–
18,00

18,491
15,00–
22,00

Р1–2=0,272
Р1–3=0,001
Р1–4 =0,24

О-клетки,% 24,00
23,00–
25,00

27,00
24,00–
29,00

31,00
30,00–
33,00

25,140
23,00–
27,00

Р1–2=0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,045

CD16,% 21,00
21,00–
22,00

18,00
16,00–
19,00

14,00
12,750–

16,00
22,991

22,00–
24,00

Р1–2=0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

CD4,% 40,00
39,00–
41,00

36,00
35,00–
37,00

30,00
26,750–

34,00
32,921

32,00–
34,00

Р1–2=0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

CD8,% 22,00
21,00–
23,00

20,00
18,00–
21,00

21,00
20,00–
23,00

22,342
21,00–
23,00

Р1–2=0,001
Р1–3=0,245
Р1–4 0,264

CD4/CD8 1,818 1,773–1,884 1,833
1,667–
1,950

1,377
1,215–
1,547

1,477
1,417–
1,524

Р1–2=0,942
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

% 
фагоцитуючих
нейтрофілів

60,00
50,00–
70,00

60,00
50,00–
70,00

36,00
32,00–
40,00

46,544
45,00–
48,00

Р1–2=0,605
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

НСТ-тест,% 10,00
9,00–
10,500

15,00
14,00–
17,00

15,00
14,00–
16,00

20,702
18,00–
21,00

Р1–2 =0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

Ig Е, МО/л 60,00
50,00–
65,00

140,00
120,00–
170,00

60,00
46,750–
82,500

238,772
170,00–
290,00

Р1–2=0,001
Р1–3=0,611
Р1–4 0,001

Ig A, г/л 2,900 2,800–3,00 4,100
3,100–
4,900

3,450
3,100–
3,725

2,952
2,340–
3,560

Р1–2=0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,794

Ig M, г/л 1,500 1,450–1,600 1,900
1,700–
1,900

1,670
1,450–
1,800

1,590
1,450–
1,760

Р1–2=0,001
Р1–3=0,017
Р1–4 0,137

Ig G, г/л 13,00 12,00–14,00 19,00
18,00–
20,00

23,00
19,00–
25,00

19,939
18,00–
22,00

Р1–2=0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

ЦІК,% 93,00
92,00–
94,00

91,00
89,00–
93,00

79,00
77,00–
81,00

89,070
87,00–
91,00

Р1–20,003
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

Лімфоцитарні 
антитіла

3,00 2,00–4,00 11,00
10,00–
13,00

21,00
19,00–
22,00

15,482
14,00–
17,00

Р1–2=0,001
Р1–3=0,001
Р1–4 0,001

Примітки: Р1–2 – рівень статистичної значущості між групою контролю та хворими на БА; Р1–3 – рівень статистичної значущості між групою контролю та хворими 
на БА+ЦД2Т; Р1–4 – ​рівень статистичної значущості міжгрупою контролю та групою БА+О;
Ме – ​медіана.
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розвитку БА в  міру зростання ІМТ [7]. У  пацієнтів 
з коморбідністю БА та ожирінням залишається досить 
низьким показник досягнення астма-контролю [3].
Ожиріння не  тільки збільшує ризик розвитку астми, 
але і є фактором ризику персистенції і тяжкості симп-
томів астми [18].

Однак багато патогенетичних, діагностичних 
та  терапевтичних аспектів цієї проблеми залиша-
ються невирішеними до  теперішнього часу. У  па-
тогенезі обтяження перебігу БА при ЦД та  / або 
ожирінні особливе значення надається гіперглі-
кемічним та  гіпоглікемичним гормонів. Цікавим 
є і  порушення функціонування системи інтерлей-
кінів (IL) при поєднанні БА та  ендокринної пато-
логії,  що виявляється наявністю дисбалансу Th1 / 
Th2-диференціювання CD4 + клітин [1].

Метою дослідження було вивчення стану клітинного, 
гуморального імунітету, факторів неспецифічного за-
хисту при БА, ЦД 2 типу, ожирінні (О) і їх поєднанні, 
встановлення особливостей регулювання імунної від-
повіді у хворих з досліджуваною коморбідністю.

Матеріали та методи. Діагноз БА встановлювався від-
повідно до  міжнародного погоджувальної документу 
GINA 2014 р. Верифікація діагнозу ЦД проводилася 
согласномеждународних протоколів. Всього було об-
стежено 269 хворих на  бронхіальну астму. Виділено 
3 групи: перша група (І) – ​хворі БА (БА, n = 61), друга 
група (ІІ) – ​хворі БА і ЦД 2 типу (БА+ЦД2Т, n = 94), 
третя група (ІІІ) – ​хворі на бронхіальну астму та ожи-
рінням (БА+О, n=114). До  групи контролю увійшли 
21 соматично здорових осіб. Середній вік пацієнтів 
склав 53,1±2,7 року. Середній вік в контрольній групі 
склав 48,1±1,4 року.

Усі пацієнти пройшли комплексне обсте-
ження,  що включало збір скарг, вивчення анамнезу, 
фізикальне обстеження, включаючи дослідження 
ІМТ, додаткове обстеження,  що включало клінічне 
і  біохімічне обстеження, ЕКГ, комп’ютерну спіроме-
трію.

Дослідження клітинної ланки імунітету проводи-
лося з  використанням еритроцитарних діагностику-
мів «Анти-CD». Визначення кількості субпопуляцій 
Т- та  В-лімфоцитів проводилося за  допомогою реак-
ції розеткоутворення з  еритроцитами, на  яких адсор-
бовані моноклональні антитіла проти рецепторів CD3 
(Т-лімфоцити), CD4 (Т-хелпери), CD8 (Т-супресори 
і цитотоксичні лімфоцити), CD16 (NК-натуральні кі-
лери), CD22 (В-лімфоцити). Оцінку результатів дослі-
дження проводили у світловому мікроскопі з імерсій-
ною системою.

Дослідження гуморальної ланки імунітету вклю-
чало визначення кількості імуноглобулінів А,  М, G, 
активності комплементу, рівня циркулюючих імун-
них комплексів (ЦІК). Для кількісного визначення 
імуноглобулінів в  сироватці крові був використаний 
метод імуноферментного аналізу (ІФА), описаний 
H. Fricrnel, G. Holzheielt в 1984 р. Для імунофермент-
ного визначення імуноглобулінів використали не-
прямий неконкурентний метод ІФА. Для визначення 

сироваткового комплементу використали оцінку 
його активності по  50% гемолізу методом спектро-
фотометрії Резникова (1967). Зміст ЦІК в  сирова-
тці крові визначали нефелометрично (Гриневич Д. А., 
Алферова А. Н., 1981).

У  комплекс імунологічних досліджень входило 
визначення параметрів фагоцитарної активності 
нейтрофілів (Васильєв  Н. В., Одинцов  Ю. В., 1972) 
НСТ-тест. Метод визначення фагоцитарної ак-
тивності нейтрофілів грунтований на  визначенні 
за допомогою світлового мікроскопа поглинюваль-
ної здатності нейтрофілів крові по  відношенню 
до  тест-культурі після їх спільної інкубації. НСТ-
тест (тест відновлення синього тетразолия) вико-
ристовувався для оцінки стану киснезалежних ме-
ханізмів бактерицидності нейтрофілів.

Статистична обробка даних проводилась за  допо-
могою програмного пристрою SPSS19 (IBM, США). 
Розраховані медіани, інтерквартильні інтервали. 
Значущість відмінностей медіан оцінювали на підставі 
U-критерію Манна-Уитни, Н-критерію Краскела-
Уоллиса. Для оцінки зв’язку між ознаками застосо-
вувався коефіцієнт рангової кореляції Спирмена. Для 
аналізу нормальності розподілу даних застосовували 
критерій Шапиро-Уілка.

Результати і  обговорення. При аналізі показників 
імунного гомеостазу (таб. 1) відмічені достовірні 
зміни як показників клітинного, так і гуморального 
імунітету в  усіх групах досліджених хворих. Зміни 
клітинного імунітету більше виражені в групі обсте-
жуваних БА+ЦД2Т, особливо відмічено зниження 
CD4 і  CD22. У  групі БА+О мало місце виражене 
зниження CD4. В  обох групах вказані зміни роз-
вивалися на  фоні достовірно значимій лімфопенії. 
Значне пригнічення відсотка фагоцитуючих ней-
трофілів, лише в групі хворих БА+ЦД2Т також під-
тверджує розвиток вторинного імунодефіциту при 
ЦД2Т. У усіх 3-х групах відмічено підвищення НСТ-
тесту, найбільш виражене в  групі БА+О,  що по-
бічно вказує на  недостатність фагоцитарної ланки. 
Отримані дані свідчать про те, що ожиріння можна 
розцінювати як  тригер розвитку дефіциту в  клі-
тинному і  фагоцитарному ланках імунітету, а  при 
ЦД2Т є значимі ознаки дефіциту клітинного імуні-
тету, обумовлені саме цією патологією, що узгоджу-
ється з  даними літератури [10].

У  гуморальній ланці імунітету відмічено в  усіх 
групах достовірне підвищення рівня IgG, найбільш 
виражене в  групі пацієнтів з  БА+ЦД2Т,  що свід-
чить про тривалу течію запального процесу аутоім-
мунного характеру. Аналізую тривалість захворю-
вання в усіх групах хворих, нами отримані наступні 
дані: в  групі хворих БА+ЦД2Т в  середньому Ме = 
29,8, Q25-Q75 = 26,732,15 років, тоді як  в  групах 
БА і  БА+О вона була менше в  1,8 і  1,5 разу від-
повідно. При аналізі рівня ЦІК відмічено підви-
щення їх утворення у  пацієнтів БА+ЦД2Т і  БА+О, 
тоді як при ізольованій БА цей показник практично 
знаходився в межах норми. Ці зміни підтверджують 
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розвиток запального процесу аутоімунного харак-
теру при БА+ЦД2Т, ЦД+О. Тоді як при ізольованій 
БА цей патологічний процес знаходиться під «контр-
олем» терапії. Так у хворих в  групі БА+ЦД2Т кіль-
кість загострень в середньому склала 3,6 ± 0,46 ра-
зів, тоді як в групі БА – ​(1,3 ± 0,02) разів, а в групі 
БА+О  – ​ (2,87 ± 0,32) разу. У  усіх досліджуваних 
групах відмічено підвищення лімфоцитотоксич-
них антитіл більшою мірою вираженості у  хворих 
БА+ЦД2Т, що якраз вказує на активність аутоімун-
них процесів [8].

Звертає увагу максимально високі показники IgE 
у  пацієнтів БА+О,  що свідчить про високу алергіза-
цію хворих з ожирінням, що підтверджується і даними 
інших дослідників [9].

Заключення. В  результаті проведених клі-
нико-імунологічних досліджень показано,  що 
в  основі коморбідного перебігу бронхіаль-
ної астми з  ожирінням і  цукровим діабетом  
2 типу, лежить прогресуюче хронічне запалення ауто-
імунного характеру. У пацієнтів з поєднаною патоло-
гією відзначається зниження рівня клітин Т-хелперної 
активністі і  компенсаторне збільшення змісту цито-
токсичних Т-лімфоцитів,  що призводить до  дисба-
лансу клітинної ланки імунної системи і  зниження 
імунорегуляторного індексу до Ме = 1,38, Q25-Q75 = 
1,21–1,54. Виявлені ознаки вторинного імунодефіциту 
при БА і  ЦД2Т (дефіцит клітинного і  фагоцитарного 
ланок) не забезпечують належний рівень патогенетич-
них імунологічних реакцій, зокрема вироблення Ig E.
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