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МАРКЕРИ СИСТЕМНОГО ЗАПАЛЕННЯ
 ТА НАДМІРНА МАСА ТІЛА У ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ
 ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

 ІЗ ІІІ СТУПЕНЕМ БРОНХООБСТРУКЦІЇ

SYSTEMIC INFLAMMATORY MARKERS AND OVERWEIGHT IN PATIENTS 
SUFFERING FROM CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
WITH ІІІ DEGREE OF BRONCHIAL OBSTRUCTION
M. Ostrovskyy, N. Korzh

Abstract. Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is one of the most significant chronic pathological conditions 
in modern society and is widespread in both developed and developing countries. In recent years, the study of the 
development and course of COPD has been closely related to the identification of the role of immune imbalance, which 
is one of the leading factors in the development of chronic inflammation both in the bronchi and in the lungs. More and 
more attention is paid to the study of these disorders in different COPD phenotypes, particularly in combination with 
overweight, which is a well-studied risk factor for the development and rapid progression of a variety of chronic diseases, 
including respiratory tract pathology. The objective of the study was to determine the diagnostic significance of blood 
serum levels of CRP and TNF-α in exacerbation phase of COPD with III degree of bronchial obstruction in obese patients 
in order to improve management and treatment.
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Резюме. Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є одним з найзначущих хронічних патологічних 
станів в сучасному суспільстві та широко розповсюджена як у розвинутих країнах, так і у тих, що розвиваються. 
Протягом останніх років вивчення проблеми виникнення та перебігу ХОЗЛ тісно пов’язане з встановленням ролі 
імунного дисбалансу, який є одним із провідних факторів розвитку хронічного запалення як в бронхах, так і в леге-
нях, та все більше уваги приділяють вивченню даних порушень при різних фенотипах ХОЗЛ, зокрема і у поєднанні 
з надмірною масою тіла, яка є добре вивченим чинником ризику розвитку та швидкого прогресування цілого ряду 
хронічних захворювань, в тому числі і патології дихального тракту. Метою даного дослідження було визначення 
діагностичної значущості сироваткових рівнів СRP, ТNF-а при загостренні ХОЗЛ із ІІІ ступенем бронхообструкції у 
хворих з надмірною масою тіла для оптимізації тактики ведення й лікування.
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, надмірна маса тіла, функція зовнішнього дихання, 
СRP, ТNF-а.
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Це патологія зі складним і до кінця не вивченим, 
багатогранним патогенезом, для якої характерним є 
епізодичність перебігу з чергуванням періодів ремі-
сії та загострень, які є найбільш небезпечною фазою 
та зумовлюють тяжкість перебігу. Часті загострення 
різко збільшують витрати на лікування хворого та 
негативно впливають на якість життя пацієнтів, що 
пояснюється ескалацією режимів терапії ХОЗЛ, осо-
бливо за потреби госпіталізації [17, 27].

Згідно сучасних даних в основі більшості хво-
роб легень та бронхів лежить запалення як реакція 
організму на локальну альтерацію, яке може бути 
спричинене не лише дією бактерій чи вірусів, але й 
впливом речовин антигенної чи гаптенної приро-
ди, при чому в останньому випадку розвивається 
гіперчутливість до алергенів, що є особливим век-
тором реалізації запалення [5, 6]. Запуск запалення 
в сенсибілізованому організмі супроводжується 
вираженим розладом мікроциркуляції з наявністю 
ексудації, розвитком набряку, хемотаксисом лейко-
цитів до вогнища запалення і місцевою проліфера-
цією клітинних елементів [7, 8]. Локальний запаль-
ний процес при ХОЗЛ викликає системну запальну 
реакцію, що призводить не тільки до зниження 
функціональної здатності легень, а й формування 
системних проявів і наслідків, в тому числі й депре-
сії, остеопорозу, ендотеліальної дисфункції і серце-
во-судинних захворювань, втрати м’язової маси й 
дисфункції скелетних мязів [23].

До недавнього часу ведучою була точка зору, що 
виключно ступінь тяжкості бронхіальної обструкції 
пов’язана зі збільшенням частоти загострень [1, 3]. 
Залежність між частотою загострень і тяжкістю 

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є однією із найрозповсюдженіших патологій 
людства і потребує глобальних ресурсів для його 
раннього виявлення, а відтак подальшого дієвого 
лікування. Попередження виникнення та раціональ-
не лікування даної патології вважається одним із 
пріоритетних завдань сучасної пульмонології. Згідно 
з існуючими уявленнями ХОЗЛ — це прогресуюче 
гетерогенне захворювання, яке характеризується 
стійкими респіраторними симптомами та обмежен-
ням прохідності дихальних шляхів через патологічні 
зміни, що спричинені впливом шкідливих чинників 
і часто поєднується з супутньою патологією, яка 
визначає прогноз, тяжкість перебігу, лікувальну так-
тику і програму реабілітації [10, 11, 27]. Це захворю-
вання привертає до себе увагу насамперед прогресу-
ючим перебігом, втратою працездатності, високою 
інвалідизацією та смертністю. Так у 1990 р. ХОЗЛ 
займало шосте місце серед усіх причин смерті, а вже 
в 2001 р. від цього захворювання померли 2,7 млн. 
чоловік, що склало 5 % всіх смертей у світі [4, 12]. 
Згідно даних Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я (ВООЗ) на ХОЗЛ страждає 210 мільйонів 
людей і за прогнозами через десять років ця кіль-
кість збільшиться на 30 % (WHO, 2014). Також, дуже 
важливим фактором, що зумовлює актуальність 
проблеми ХОЗЛ, є висока вартість лікування цієї 
патології для системи охорони здоров’я та суспіль-
ства в цілому. Згідно з даними Глобальної ініціативи 
(GOLD, 2017–2018) в ЄС щорічні прямі витрати на 
ХОЗЛ досягають 38,6 млрд. євро. Витрати на ХОЗЛ в 
цілому в три рази перевищують витрати на бронхі-
альну астму [11, 20].

МАРКЕРЫ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ И ИЗБЫТОЧНАЯ МАССА ТЕЛА 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ 
С III СТЕПЕНЬЮ БРОНХООБСТРУКЦИИ
Н. Н. Островский, Н. В. Корж

Резюме. Хроническое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) является одним из самых значимых хрониче-
ских патологических состояний в современном обществе и широко распространено как в развитых, так и в раз-
вивающихся странах. В последние годы изучение проблемы возникновения и течения ХОЗЛ тесно связано с 
установлением роли иммунного дисбаланса, который является одним из ведущих факторов развития хрониче-
ского воспаления как в бронхах, так и в легких, и все больше внимания уделяют изучению данных нарушений при 
различных фенотипах ХОЗЛ, в том числе и в сочетании с избыточной массой тела, которая является хорошо 
изученным фактором риска развития и быстрого прогрессирования целого ряда хронических заболеваний, в том 
числе и патологии дыхательного тракта. Целью данного исследования было определение диагностической значи-
мости сывороточных уровней СRP, ТNF-а при обострении ХОЗЛ с III степенью бронхообструкции у больных с 
избыточной массой тела для оптимизации тактики ведения и лечения.
Ключевые слова. хронические обструктивные заболевания легких, избыточная масса тела, функция внешнего 
дыхания, СRP, ТNF-а.
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симптомів продемонстрована у висновках вагомих 
проспективних досліджень [4, 9]. Багато зусиль при-
ділено оцінці можливої ролі і позалегеневих факто-
рів щодо підвищення ризиків загострення ХОЗЛ [2, 
12]. Встановлено, що обтяжувати перебіг захворю-
вання можуть наявні у хворих на ХОЗЛ коморбідні 
стани [15]. Коморбідність (лат. со — разом, morbus — 
хвороба) — це наявність додаткової клінічної карти-
ни, яка вже існує, або може з’явитись самостійно, 
крім існуючого вже захворювання, і завжди відріз-
няється від нього, але може мати спільні патогене-
тичні ланки [25]. Одним із таких станів, що може 
мати негативний вплив на перебіг ХОЗЛ є наявність 
надмірної маси тіла, що визнано однією з ключових 
проблем 21 століття і входить до числа неінфекцій-
них захворювань, які призводять до зростання 
захворюваності та смертності, втрати працездатно-
сті та інвалідизації, а також чинником ризику роз-
витку та швидкого прогресування цілого ряду хро-
нічних захворювань, в тому числі і патології респіра-
торного тракту [21, 25].

За даними ВООЗ нормою слід вважати індекс 
маси тіла (ІМТ) в межах (18,5–24,9) кг/м², показник 
ІМТ в межах (25,0–29,9) кг/м² потрібно розцінювати 
як надмірну масу тіла [22, 24]. Можливим механіз-
мом нарощення ваги, при паралельній втраті м’язо-
вої маси тіла серед хворих на ХОЗЛ можуть бути 
зниження фізичної активності внаслідок задишки 
при фізичному навантаженні, тривале використан-
ня системних глюкокортикостероїдів з формуван-
ням імуносупресивних ефектів на пізніх етапах ево-
люції хвороби [28]. Проте, відомо, що й сам перебіг 
ХОЗЛ супроводжується значними порушеннями 
імунітету, в тому числі цитокіновому профілю. 
Відомі дані й про те, що маніфестація системних 
впливів на ранніх етапах становлення ХОЗЛ може 
виникати раніше, ніж у периферійній крові буде 
задокументовано клінічно значуще епізодичне під-
вищення маркерів прозапальної активації [13, 14]. 
Запальна реакція являє собою складний механізм з 
безліччю клітин і молекул, де власне цитокіни і 
забезпечують послідовність та завершеність імунної 
відповіді [5, 18]. Саме особливості хронічної запаль-
ної реакції визначають характер і індивідуальність 
перебігу ХОЗЛ, швидкість прогресування патологіч-
них змін і ефективність відповіді на терапію [8, 22]. 
Одним із компонентів такого хронічного запалення 
за Th1 типом є нейтрофільний запальний процес, 
що характеризується збільшенням нейтрофілів, 
макрофагів, Т-лімфоцитів. Ці прозапальні клітини 
(Th1) запускають підвищену клітинно-опосередко-
вану відповідь, яка призводить до вивільнення різ-
них цитокінів та медіаторів (IL-1, IL-6, IL-8, ТNF-а, 
гранулоцитарно-макрофагальний колонієстимулю-
ючий фактор, розчинні молекули міжклітинної 
адгезії-1), які є ключовими компонентами балансу 
прогресування запалення та, відповідно, і патології 
[13, 19]. Дані біологічно активні сполуки здатні 
спричиняти активацію ендотелію, нарощувати 
подальшу експресію адгезивних молекул, що супро-

воджується черговим виділенням низькомолеку-
лярних медіаторів запалення  — гістаміну, простаг-
ландинів, що генералізують розвиток запальної 
реакції [14, 26].

Відомо, що ХОЗЛ супроводжується активацією 
системи антиоксидантного захисту і гострофазових 
білків, зокрема С-реактивного протеїну (СRP), який 
з’являється в плазмі крові вже через 4–6 годин після 
пошкодження. СRP здійснює одразу декілька функ-
цій: медіаторну, транспортну, імуномоделюючу. Він 
активує систему комплементу, стимулює захоплення 
макрофагами ліпопротеїдів, блокує синтез медіато-
рів запалення через ефект зв’язування фосфоліпідів 
мембран, проте, одночасно посилює й адгезію лей-
коцитів до ендотелію, тобто посилює каскад запаль-
них реакцій [3, 5]. 

На сьогодні чітко доведеним є факт можливості 
використання СRP як маркера активації бактері-
альної інфекції при загостренні ХОЗЛ, а також те, 
що підвищення СRP у хворих на ХОЗЛ є незалеж-
ним предиктором прогресування бронхообструк-
ції, розвитку дихальної недостатності, серцевосу-
диних захворювань і летальності [1, 13]. Проте, в 
літературних даних немає єдиної точки зору щодо 
можливості використання СRP та різних цитокінів 
при дестабілізації перебігу та розвитку фази заго-
стрення у хворих із ХОЗЛ на фоні надмірної ваги. 
Хоча, доведено, що надмірна маса супроводжуєть-
ся латентним запаленням жирової тканини, при 
чому продукти метаболізму жирних кислот сти-
мулюють міграцію макрофагів та інших імуноком-
петентних клітин у жирову тканину [1, 22], яка є 
продуцентом більше як 50 адипокінів, що в свою 
чергу впливають на метаболізм ліпідів, процеси 
запалення, імунну систему [22]. 

Для визначення цінності CRP як біомаркера 
системного запалення або тяжкості ХОЗЛ було 
досліджено його вміст в сироватці крові порівняно 
з прозапальними цитокінами, зокрема,  — TNF-α, 
який продукується переважно мононуклеарними 
фагоцитами та активованими Т-лімфоцитами та 
відноситься до сімейства факторів некрозу пухлин. 
TNF-α вважається ключовим прозапальним цитокі-
ном і гострофазним білком, а також приймає участь 
в хронізації процесу, як за рахунок підвищення 
адгезії макрофагів, так і, опосередковано, через фак-
тор активації тромбоцитів [25, 26]. Локалізація і 
виразність хронічного запалення, його характер та 
особливості пускових механізмів визначають спе-
цифіку патологічного процесу, індивідуальність 
клінічної симптоматики, швидкість прогресування 
ХОЗЛ також є маркерами адекватної терапії й про-
гнозу [22, 23].

З метою вивчення ролі прозапальних цитокінів у 
становленні й перебігу ХОЗЛ в Україні та інших дер-
жавах проведено ряд наукових досліджень. 
Приміром, нам відомі праці, які демонструють цін-
ність даних показників у якості прогностичного 
маркеру при ХОЗЛ у хворих на артеріальну гіпер-
тензію, асоційованого з підвищеною масою тіла [16] 
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та при бронхіальній астмі у поєднанні з ожирінням 
[2]. Проте, до кінця питання ролі прозапальних 
цитокінів, СRP в процесі генералізації запальної від-
повіді при падінні показника ОФВ1 нижче 50 % у 
хворих із надмірною масою тіла залишається оста-
точно не визначеним.

Метою даного дослідження було визначення 
діагностичної значущості сироваткових рівнів СRP, 
ТNF-α при загостренні ХОЗЛ у хворих з надмірною 
масою тіла для оптимізації тактики ведення й ліку-
вання.

Матеріали та методи
Верифікацію діагнозу ХОЗЛ та його формулю-

вання проводили згідно Наказу МОЗ України № 555 
від 27.06.2013 р. «Про затвердження та впроваджен-
ня медико-технологічних документів зі стандартиза-
ції медичної допомоги при хронічному обструктив-
ному захворюванні легень». Пацієнти, що знаходи-
лись у стабільній фазі процесу отримували базисну 
терапію згідно чинного Наказу МОЗ України № 555 
від 27.06.2013 р., що передбачає використання про-
лонгованих бронхолітиків, інгаляційних та/чи 
ситемних глюкокортикостероїдів, за потреби корот-
кодіючих бронхолітиків [14]. 

Основну групу дослідження склали 45 хворих на 
ХОЗЛ із ІІІ ступенем бронхообструкції (чоловіків — 
37 (75,6 %), жінок — 11 (24,4 %) із надмірною масою 
тіла); середній вік  — (61,9 ± 3,1) років. Вони були 
розподілені на підгрупи в залежності від фази пато-
логії: до першої підгрупи увійшло 18 хворих (40 %) у 
стабільну фазу патологічного процесу, другу підгру-
пу склали 27 хворих (60 %) у фазу загострення. Групу 
порівняння склали 67 хворих на ХОЗЛ із ІІІ ступе-
нем бронхообструкції (чоловіків  — 51 (76,1 %), 
жінок 17 (25,4 %) із нормальною масою тіла; серед-
ній вік — (62,9 ± 2,8) років. Вони теж були розподі-
лені на підгрупи в залежності від фази патології: до 
першої підгрупи увійшло 25 хворих (37,3 %) у ста-
більну фазу патологічного процесу, підгрупу 2 скла-
ли 42 хворих (62,7 %) у фазу загострення.

Контрольну групу склали 23 практично здоро-
вих осіб без наявних ознак пульмонологічних захво-
рювань та іншої патології внутрішніх органів репре-
зентативних за статтю, віком, з них 12 було із над-
мірною масою тіла.

Дослідження проводили у фазу ремісії та на 
момент верифікації розвитку фази загострення. Усі 
обстежені дали згоду на проведення клінічного 
дослідження. 

Середня тривалість захворювання в обстежува-
них із ХОЗЛ із ІІІ ступенем бронхообструкції стано-
вила (26,8 ± 1,4) років у хворих із надмірною масою 
тіла, та (31,4 ± 1,2) у хворих із нормальною масою 
тіла. Серед наявних факторів ризику, що спровоку-
вали виникнення у хворих ХОЗЛ як в основній, так 
і в групі порівняння, переважало куріння тютюну: 
відповідно 29 осіб (64,4 %), середній стаж куріння 
(17,8 ± 2,1) пачко-років та 48 осіб (71,6 %), середній 
стаж куріння (19,9 ± 2,2) пачко-років.

Дослідження функції зовнішнього дихання 
(ФЗД) з характеристикою основних бронхообструк-
тивних показників (форсована життєва ємність 
легень (ФЖЄЛ), об’єм форсованого видиху за 1 хви-
лину (ОФВ1)), проводили методом комп’ютерної 
спірометрії за допомогою апарату „SpiroСom medic” 
(ХАІ, м. Харків, Україна).

Рівні маркерів системного запалення визначали-
ся кількісними методами у сироватці крові: TNF-α — 
за допомогою ELISA-наборів («Dialcone», Франція). 
Рівень СRP у сироватці крові визначали напівкіль-
кісним методом латекс-аглютинації за допомогою 
набору реактивів “Dialab” (Австрія). 

Статистична обробка матеріалів досліджень 
проводилась з використанням методів біометрично-
го аналізу, що реалізовані в пакетах програм EXCEL-
2003 (№  74017641-9475201-57075), STATISTICA 6.0 
(№  31415926535897). Оцінка достовірності відмін-
ностей середніх величин для незв’язаних виборок 
виконувалася за критеріями Стьюдента і Манна-
Уітні, дисперсій  — за критерієм Фішера. Різницю 
між порівнювальними величинами вважали досто-
вірною при р < 0,05, при цьому тенденцію змін вка-
зували у діапазоні 0,05 < р < 0,10 з наведенням рівня 
показника до десятих.

Результати та їх обговорення
Значення основних спірометричних показників 

ФЗД у основній групі та групі порівняння були іден-
тичними (табл.1).

Таблиця 1. Показники функції зовнішнього дихання (%) у 
хворих на ХОЗЛ із ІІІ ступенем бронхообструкції у залежно-

сті від маси тіла, (M ± m)

Показники у підгрупах 
обстежених

Значення показника

Фаза ремісії Фаза загострення
ОФВ1 (% належн.)
Основна група, (n = 45)
Група поріняння, (n = 67)

40,2 ± 3,1
45,5 ± 3,4

33,3 ± 3,0
38,4 ± 3,2

ФЖЄЛ (% належн.)

Основна група, (n = 45)
Група порівняння, (n = 67)

67,3 ± 3,0
72,6 ± 3,7

62,6 ± 3,6
69,1 ± 3,1

ОФВ1/ФЖЄЛ
Основна група, (n = 45)
Група порівняння, (n = 67)

55,2 ± 3,2
57,5 ± 3,8

53,4 ± 3,1
57,1 ± 3,0

Як відображено у табл. 2, у пацієнтів на ХОЗЛ із 
ІІІ ступенем бронхообструкції з нормальною масою 
тіла спостерігалось зростання рівнів ТNF-α та СRP 
сироватки крові у фазу ремісії у порівнянні з кон-
трольною групою, а саме у 1,4 рази (p < 0,05) та у 2,3 
рази (p < 0,05), відповідно. У фазу загострення рівні 
даних показників були вищими у 1,3 рази (p < 0,05) 
та у 2,6 рази (р < 0,05) від значень таких же показ-
ників групи порівняння у фазу ремісії та у 1,9 рази 
(p < 0,05) та у 6,1 рази (p < 0,05) від аналогічних 
показників у пацієнтів контрольної групи, відпо-
відно.

Більш вираженими підвищення рівнів даних 
показників сироватки крові були у хворих з над-
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мірною масою тіла, особливо при дестабілізації 
перебігу захворювання. Так нами відмічено 
зростання рівнів ТNF-α та СRP сироватки крові у 
фазу загострення у порівнянні з фазою ремісії, а 
саме у 1,3 рази (p < 0,05) та у 1,7 рази (p < 0,05), від-
повідно, та у 2,3 рази (p < 0,05) та у 4,0 рази (p < 
0,05) від аналогічних показників у пацієнтів кон-
трольної групи. У фазу загострення рівні даних 
показників були вищими у 1,5 рази (p < 0,05) та у 
1,2 рази (p < 0,05) від значень таких же показників 
групи порівняння. 

При оцінці рівнів ТNF-α та СRP сироватки крові 
в залежності від маси тіла, то у фазу ремісії у пацієн-
тів з надмірною масою тіла дані показники були у 1,6 
рази (p < 0,05) та у 1,9 рази (p < 0,05) вищими від 
рівня аналогічних показників у групи порівняння, а 
більш вираженими зміни спостерігались у фазу заго-
стрення, де значення даних показників у пацієнтів 
основної групи перевищували значення групи 
порівняння у 1,5 рази (p < 0,05) та у 1,2 рази (p < 
0,05), відповідно. Також нами спостерігалось і під-
вищення рівня ШОЕ у пацієнтів на ХОЗЛ із ІІІ сту-
пенем бронхообструкції з надмірною масою тіла, де 
даний показник у фазу загострення був вищим у 1,9 
рази (p < 0,05) від значень контрольної групи, у 1,3 
рази (p < 0,05) від рівня даного показника у фазу 
ремісії та у 1,3 рази (p < 0,05) вищим рівня даного 
показника групи порівняння у фазу загострення, 

відповідно. Отже, надмірна вага сприяла більш тяж-
чому перебігу захворювання.

Висновки 
Надмірна маса тіла є фактором швидкого про-

гресування ХОЗЛ із ІІІ ступенем бронхообструкції, 
про що свідчить в 1,2 рази менша тривалість захво-
рювання (p < 0,05) при паралельно меншому на 2,1 
пачко-років стажі куріння.

Встановлено, що у фазу ремісії ХОЗЛ із ІІІ сту-
пенем бронхообструкції нявність надмірної маси 
тіла у хворих супроводжується підвищенням рівнів 
у сироватці крові CRP у 1,9 рази (p < 0,05), ТNF-α у 
1,6 рази (p < 0,05) та ШОЕ у 1,4 рази (p < 0,05), 
порівняно з аналогічними показниками пацієнтів з 
нормальною масою тіла, що свідчить про те, що 
надмірна маса тіла призводить до тяжчого перебігу 
патології.

Розвиток фази загострення ХОЗЛ із ІІІ ступенем 
бронхообструкції у хворих із надмірною масою тіла 
супроводжується більш різким наростанням рівнів 
CRP на 21,9 %, ТNF- α на 39,8 %, порівняно з показ-
никами пацієнтів із нормальною масою тіла, причо-
му дані зміни корелюють із підвищенням рівня 
ШОЕ відповідно для ТNF-α (r = 0,92; p < 0,05), для 
CRP (r =0,97; p < 0,05). Ці дані свідчать про те, що 
надмірна маса тіла є предиктором більш швидкого 
прогресування патології.

Таблиця 2. Рівень СRP, TNF-α, ШОЕ у обстежених хворих 
на ХОЗЛ із ІІІ ступенем бронхообструкції в залежності від маси тіла, (M ± m)

Показники
Основна група

Контрольна група, 
(n = 12)

Група порівняння
Контрольна група, 

(n = 11)1 підгрупа фаза 
ремісії, (n = 18)

2 підгрупа фаза 
загострення, (n = 27)

1 підгрупа фаза 
ремісії, (n = 25)

2 підгрупа фаза 
загострення, (n = 42)

TNF-α, пг/мл 207,7 ± 18,1*º 265,8 ± 22,3#º 113,2 ± 13,6 133,9 ± 11,9* 178,8 ± 10,9# 95,3 ± 12,5
СRP,мг/л 12,4 ± 1,5*º 20,6 ± 1,9#º 5,1 ± 1,3 6,6 ± 0,4* 17,1 ± 1,0# 2,8 ± 0,3
ШОЕ, мм/год 17,8 ± 2,7*º 22,5 ± 2,0#º 11,7 ± 3,1 12,9 ± 3,0* 17,3 ± 2,5# 9,7 ± 3,2

Примітки: * — статистично достовірна різниця показника при порівнянні з контрольною групою (p < 0,05); # — статистично достовірна різниця 
показника при порівнянні фази ремісії та фази загострення патологічного процесу (p < 0,05); º — статистично достовірна різниця з аналогічним 
показником групи порівняння (p < 0,05).
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