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CLINICAL EFFICIENCY OF OMEGAd3 

POLYUNSATURATED FATTY ACIDS

IN TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC

OBSTRUCTIVE BRONCHITIS COMBINED WITH

CORONARY ARTERY DISEASE

NN..  VV..  PPuuttiinnttsseevvaa

Summary

The two groups of the patients were examined: I — 42

patients on traditional therapy, and II — 48 patients in whom the

treatment was complemented with omega �3 polyunsaturated fatty

acids (tekom, epadol). The elimination of activity of the endobron�

chitis, the normalization of heart rhythm, the improvement  of

bronchial passability and lipid metabolism were observed in

patients of group II. The terms of treatment were reduced on 4,1

days. 

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ОМЕГАd3

ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ 

В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ

ОБСТРУКТИВНЫМ БРОНХИТОМ,

СОЧЕТАННЫМ С ИШЕМИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

НН..  ВВ..  ППууттииннццеевваа

Резюме

Обследовано две группы больных: І (42 больных ), которым

назначалась традиционная терапия, и ІІ (48), в в которой лечение

было дополнено омега�3 полиненасыщенными жирными кис�

лотами (текомом, эпадолом). У больных II группы отмечены

быстрое снижение активности эндобронхита, нормализация

сердечного ритма, проходимости бронхов, липидного обмена;

на 4,1 дня сократился срок пребывания в стационаре.
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Невпинне зростання захворюваності на хронічний

обструктивний бронхіт (ХОБ) та бронхіальну астму (БА),

а також неухильне збільшення при цьому інвалідності та

смертності серед найбільш працездатної частини насе�

лення, ставить їх в один ряд з "хворобою століття" —

ішемічною хворобою серця [9]. Особливої ваги ця проб�

лема набуває у зв'язку з впливом на організм людини

низьких рівнів іонізуючої радіації, що у поєднанні з інши�

ми несприятливими факторами довкілля та порушень при

цьому регуляторних функцій респіраторної системи і

депресії імунної відповіді веде до хронізації патологічного

процесу та збільшення частоти легеневих та позалегене�

вих ускладнень [4–8, 15].

Як відомо, в механізмах розвитку та прогресування

бронхообструктивного синдрому ініціальним є активація

біоактивних систем з їх негативним впливом на мікроцир�

куляторне русло. Кровообіг в капілярах набуває хаотич�

ного характеру, розвивається так званий "сладж�синдром",

що є однією з основних причин виникнення мікроцирку�

ляторного блоку. Місцева тканинна гіпоксія, в свою чергу,

обумовлює дестабілізацію біомембран клітинних струк�

тур. Довготривале зберігання бронхіальної обструкції і

зростання при цьому тканинної гіпоксії сприяє депресії

компенсаторних механізмів адаптації та зниження резис�

тентності клітинних структур до пошкоджуючої дії про�

дуктів метаболізму [15].

Біомембрани, у тому числі імунокомпетентних клітин,

представляють собою біосистеми окремих, так званих,

мікродоменів або компартментів, які мають певні відмін�

ності у структурі та функціональній активності. Складо�

вою компартментів є комплекс зв'язаних ліпідів та гідро�

фобне холестеринове ядро [14]. У здорової людини

ліпіди біомембран лімфоцитів на 50–60 % складаються

з фосфоліпідів, які містять жирні кислоти (ЖК). При па�

тологічних станах різко міняється як вміст фосфоліпідів,

так і жирнокислотний склад біомембран лімфоцитів [І].

При цьому в жирнокислотному складі ліпідів лімфоцитів

переважають пальмітинова (16:0, ω�6), олеїнова (18:1, ω�9)

та арахідонова (20:4, ω�6) ЖК, загальна кількість яких

складає, приблизно, 90 % від усіх ЖК [2, 3].

Встановлено, що метаболічні процеси в імунокомпе�

тентних клітинах контролюються мембранними ліпідами

[2, 16]. Так, фосфоліпідний та жирно�кислотний склад

мембран визначають мікров'язкість ліпідного бішару, від

якого залежить швидкість обміну ліпідів, активність фер�

ментів, експресія рецепторів та формування шляхів для

проведення сигналів всередину клітини [14].

Важливе значення в прогресуванні патологічного

процесу має відносне переважання в фосфоліпідах мемб�

ран того чи іншого сімейства поліненасичених жирних

кислот (ПНЖК), від якого залежить активність продукції

про� або протизапальних цитокінів (ЦК) імунокомпетент�

ними клітинами [2]. Так, ПНЖК ω�6 сімейства індукують

утворення простагландинів (ПГ) 2�ої і лейкотрієнів (ЛТ) 4�ої

серії, які стимулюють синтез переважно прозапальних

цитокінів. ПНЖК ω�3 сімейства, в свою чергу, гальмують

синтез ЛТ 2�ої серії, що сприяє супресії запальної реакції,

а також ініціюють продукцію макрофагами оксиду азоту

(NO) з його імуностимулюючими і бронхорозширюючими

властивостями [12]. Однак, при окислювальному стресі

NO набуває ознак гідроксильного радикалу з його дест�

руктивним ефектом по відношенню до біомембранних

структур [14].

Відомо, що процеси ушкодження клітинних мембран

і модифікація зв'язаних ліпідів ведуть до різноманітних по�

рушень життєдіяльності клітин [11]. Причин, які сприяють

змінам в ліпідному бішарі клітинних мембран, є безліч.

Однак, найважливішим чинником, який модифікує фізико�

хімічний стан клітинних мембран, є перекисне окислення
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ліпідів (ПОЛ). Цей процес ініціюється, головним чином,

реактивними метаболітами кисню. Після утворення

ліпідних радикалів він набуває ланцюгового самопідтри�

муючого характеру [10]. Найбільш чутливими до вільних

радикалів (ВР) є ліпіди з подвійними зв'язками в молеку�

лах, серед яких — ПНЖК сімейства ω�6. При вільноради�

кальному окисленні вони взаємодіють з багатокаскадною

реакцією метаболічних перетворень, що сприяє утворенню

продуктів з високим деструктивним потенціалом дії.

В умовах тканинної гіпоксії та активації гіперокси�

дації функціональна активність імунокомпетентних клі�

тин різко пригнічується. При цьому гальмується процес

антитілопродукції, знижується клітинний потенціал цито�

токсичних популяцій лімфоцитів та порушується процес

фагоцитозу [13].

Отже, ушкодження або руйнування "ліпідної плат�

форми" бішару, зумовлених анти� прооксидантним дис�

балансом і утворенням реактогенних ВР, визначають

функціональну активність клітин, у тому числі лімфоцитів

і макрофагів, що негативно позначається на стані імуно�

біологічної реактивності організму, характері подальшого

перебігу захворювання та виникненні легеневих та поза�

легеневих ускладнень.

З огляду на викладене, вивчення метаболізму бішару

ліпідів та порушення імунорегуляторних процесів при

бронхообструктивному синдромі потребує проведення

широкомасштабного клінічного дослідження з метою

розкриття однієї з багатогранних ланок патогенезу ХОБ

та БА, а також розробки способів лікування, направлених

на гальмування каскаду патологічних метаболічних пе�

ретворень ліпідів, забезпечення адекватної імунної від�

повіді, регресію патологічного процесу та нормалізацію

функціональної активності дихальної системи.

Матеріал і методи дослідження

Об'єктом дослідження були 22 хворих на ХОБ і 14

хворих на БА. які склали клінічну групу. В контрольну

групу увійшли 13 практично здорових осіб. Крім загаль�

ного клінічного обстеження, в динаміці проводилась

оцінка змін показників жирнокислотного обміну, імунної

реактивності та функції респіраторної системи.

Дослідження жирнокислотного обміну проводились

у плазмі крові та біомембранах еритроцитів методом га�

зорідинної хроматографії.

Вивчення фенотипічного складу основних популяцій

та субпопуляцій лімфоцитів (CD3+, CD4+, СD8+, СD16+,

СD22+) проводили за допомогою моноклональних ан�

титіл методом непрямої імунофлюоресценції. Функціо�

нальну активність Т�лімфоцитів визначали за допомогою

реакції бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛ) з фітоге�

магглютиніном (ФГА), а В�лімфоцитів — шляхом визна�

чення концентрації сироваткових імуноглобулінів �IgG,

IgA, IgМ. Окрім цього, визначали фагоцитарну активність

нейтрофілів.

Функціональна активність респіраторної системи

оцінювалась шляхом дослідження основних показників

зовнішнього дихання (на апараті "Метатест�2"), швидкісних

показників формування експіраторної фази дихання —

кривої "потік�об'єм" форсованого видиху (на апараті "Спі�

росет�3000"), що давало можливість обчислювати об'ємну

швидкість форсованого потоку повітря на різних етапах

видиху (відповідно на рівні 75 %, 50 % і 25 % об'єму

форсованої життєвої ємності легень).

Результати дослідження та їх обговорення

Встановлені наприкінці 50�х років XX століття Роберт�

соном основні закономірності щодо структури клітинних

біомембран дають право, з певними застереженнями,

"переносити" отримані результати дослідження з однієї

мембранної системи на іншу. Таким чином, на підставі

дослідження показників вмісту ЖК в мембранах еритро�

цитів можна також судити про жирнокислотний гомеостаз

імунокомпетентних клітин, у тому числі — лімфоцитів.

Як видно із наведених даних в таблиці 1, в сироватці

крові у хворих на ХОБ виявлено характерну закономір�

ність з боку процесу конверсії ЖК. При цьому відзначено

статистичне достовірне зменшення вмісту лінолевої (ω�6)

та недостовірне зниження рівня олеїнової ЖК. В процесі

метаболічних перетворень ессенціальних ЖК сімейства

ω�6 виявлено різке збільшення в сироватці крові вмісту

арахідонової (С20:4) та ейкозатрієнової (С20:3) ЖК, При�

чому, вміст С20:4 в сироватці крові у хворих на ХОБ був

Український пульмонологічний журнал. 2003, № 3

ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ

Примітка: * — (р<0,05) вірогідність різниці у порівнянні з контрольною групою.

итолсикінриЖ

толсикхинрижтсімВ

іворкіцтаворисВ вітицортиреханарбмемВ

)m±М(апурганьлортноK )m±М(апурганчінілK )m±М(апурганьлортноK )m±М(апурганчінілK

0:61СавонитімьлаП 6,1±1,73 *0,2±0,34 8,0±6,33 *8,1±3,44

0:81СавонираетС 7,0±4,31 *80,0±9,9 6,0±6,71 *9,0±5,21

1:81СавонїелО 5,0±3,61 0,1±8,51 9,0±5,02 *1,1±9,51

2:81СавелоніЛ 5,1±1,92 *5,1±8,22 1,1±5,41 9,0±8,61

3:02СавонєіртазокйЕ иділс *3,0±5,1 иділС *3,0±7,1

4:02СавонодіхарА 4,0±9,3 *8,0±9,6 7,0±9,31 *6,1±8,8

КЖхинечисанамуС 6,1±5,05 8,1±9,25 4,1±2,15 6,1±8,65

КЖхинечисанономамуС 6,1±5,94 8,1±1,74 4,1±8,84 *6,1±2,34

КЖхинечисаненілопамуС 5,1±3,33 6,1±2,13 0,1±4,82 5,1±3,72

Таблиця 1

Показники вмісту жирних кислот в ліпідах різних середовищ у хворих на ХОБ
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виявлено з боку показників арахідонової кислоти. При

цьому відзначено, у порівнянні з контрольною групою,

зниження в плазмі крові її рівня в 2,2 рази, тоді як у хво�

рих на ХОБ аналогічний показник був збільшений в 1,8

рази. Різнонаправлений характер вмісту арахідонової

ЖК в сироватці крові у хворих на БА та ХОБ, очевидно,

зумовлений гіперпродукцією ейкозаноїдів, зокрема,

простагландинів F2α і D, а також лейкотрієнів 4�ої серії

(C4, D4, E4) у хворих на БА, які, як відомо, сприяють

бронхоспазму, гіперсекреції та набряку слизової обо�

лонки бронхів. У свою чергу, лейкотрієни 4�ої серії мо�

жуть ініціювати вільнорадикальні процеси за рахунок

продукції активних метаболітів кисню фагоцитарними

клітинами. Внаслідок цього розвивається анти� проокси�

дантний дисбаланс і стан так званого "окислювального

стресу". Завдяки утворенню ліпідних радикалів іні�

ціюється експресія генів, які відповідають за продукцію

прозапальних цитокінів. При цьому продукція метаболі�

тів арахідонової кислоти набуває ланцюгового само�

підтримуючого характеру. На цьому етапі процес деза�

даптації все більше набуває ознак деструкції клітинних

та субклітинних структур, що в кінцевому результаті може

завершитись апоптозом.

Виявлені порушення метаболізму в ліпідному бішарі

клітинних мембран сприяють модифікуванню складу

ЖК, композиційній їх перебудові та порушенню мік�

ров'язкості ліпідів, що негативно позначується на функ�

ціональній активності всіх клітинних структур. Зміна

складу ліпідів та мікров'язкості біомембран впливає на

субпопуляційний склад лімфоцитів крові та функціональ�

ний стан імунокомпетентних клітин [1]. Так, їх супресії

може сприяти активація метаболізму ключової ЖК сімейст�

ва ω�6 —арахідонату з надмірною продукцією проза�

пальних ейкозаноїдів. В умовах тканинної гіпоксії та

паралельному розвитку ліпопереокислення різко пригні�

чується функціональна активність імунокомпетентних

клітин, що веде до зниження продукції лімфоцитами ан�

титіл, цитолітичного потенціалу кіперних субпопуляцій та

порушення фагоцитарної спроможності антигенпрезен�

туючих клітин.

на 77 % вищим, ніж у контрольній групі. Дещо інша ком�

позиційна перебудова жирнокислотного складу ліпідів

відзначена нами в мембранах еритроцитів. При цьому мо�

дифікування жирнокислотного складу ліпідів проявля�

лось статистичне достовірним зменшенням в мембранах

вмісту олеїнової, тенденцією до збільшення вмісту ліно�

левої (С18:2; ω�6) та зниженням на 63 % вмісту арахідо�

нової ЖК.

Як відомо, арахідонова кислота синтезується із ліно�

левої кислоти і є джерелом продукції про� і антизапальних

ейкозаноїдів. Різнонаправлений характер вмісту арахі�

донату в сироватці крові і мембранах еритроцитів може

свідчити про те, що клітинні мембрани стають найпершими

мішенями в процесі інтенсифікації ліпідної пероксидації

та порушенні жирнокислотного метаболізму. Зниження

вмісту арахідонату в мембранах еритроцитів може бути

зумовлено використанням цієї ЖК для синтезу проза�

пальних ейкозаноїдів, зокрема лейкотрієнів. Виявлена

суттєва різниця вмісту арахідонової кислоти в сироватці

крові та мембранах еритроцитів, на нашу думку, зумовлена

її перерозподілом внаслідок надмірної інтенсифікації про�

дукції та порушенням процесів метаболізму в циклі ліпо�

оксигеназних ферментних каскадних шляхів, переважно

в сироватці крові. Помірне збільшення в фосфоліпідах

мембран еритроцитів вмісту лінолевої кислоти, як субст�

рату арахідонату, з найбільшою ймовірністю, зумовлено

активацією адаптаційних процесів і порушенням регуля�

торних метаболічних механізмів на рівні ліпідного бішару.

Збільшення сумарного числа насичених ЖК і, зокрема,

пальмітинової (С16:0) кислоти, яка проявляє антиоксидант�

ну властивість, може бути обумовлено активацією ком�

пенсаторних механізмів адаптації.

Жирнокислотний склад ліпідів в сироватці крові та

мембранах еритроцитів в групі хворих на БА, у порівнянні

з групою хворих на ХОБ, має деякі свої відмінності, в пер�

шу чергу, з боку показників ессенціальних ЖК (табл. 2).

Так, рівень ейкозатрієнової кислоти як субстрату

арахідонової ЖК в сироватці крові та мембранах ерит�

роцитів у хворих на БА в 2,3 та 2,8 раз перевищував ана�

логічний показник у хворих на ХОБ. Суттєві відмінності
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Примітка: * — (р<0,05) вірогідність різниці у порівнянні з контрольною групою.

итолсикінриЖ

толсикхинрижтсімВ

іворкіцтаворисВ вітицортиреханарбмемВ

)m±М(апурганьлортноK )m±М(апурганчінілK )m±М(апурганьлортноK )m±М(апурганчінілK

0:61СавонитімьлаП 6,1±1,73 *8,1±9,34 8,0±6,33 *6,1±6,84

0:81СавонираетС 7,0±4,31 *9,0±80,01 6,0±6,71 *8,0±7,31

1:81СавонїелО 5,0±3,61 0,1±3,61 9,0±5,02 *1,1±2,61

2:81СавелоніЛ 5,1±1,92 *5,1±8,32 1,1±5,41 0,1±9,51

3:02СавонєіртазокйЕ иділс *3,0±4,3 иділС *5,0±8,4

4:02СавонодіхарА 4,0±9,3 *3,0±8,1 7,0±9,31 *8,0±8,8

КЖхинечисанамуС 6,1±5,05 8,1±7,45 4,1±2,15 *6,1±2,36

КЖхинечисанономамуС 6,1±5,94 8,1±3,54 4,1±8,84 *6,1±7,73

КЖхинечисаненілопамуС 5,1±3,33 5,1±0,92 0,1±4,82 4,1±5,12

Таблиця 2

Показники вмісту жирних кислот в ліпідах різних середовищ у хворих на БА
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Одночасно з дослідженням жирнокислотного обміну

нами проводилась оцінка клітинної та гуморальної ланки

імунітету у хворих на ХОБ та БА.

Наведені в таблиці 3 дані свідчать про порушення з

боку показників клітинно�опосередкованої імунної

відповіді. При цьому відзначено зниження активації Т�

клітин, що проявляється статистичне достовірним змен�

шенням експресії СD4+ антигену. Останні, як відомо,

завдяки продукції специфічних і неспецифічних хелпер�

них факторів, активують проліферацію, диференцію�

вання та цитотоксичні ефекти клітин�кілерів, а також

стимулюють функціональну активність В�лімфоцитів та

макрофагів.

Доведено, що завдяки порушенню метаболізму ПНЖК

ω�6 та надмірної продукції простагландину Е2 відбувається

зниження функціональної активності Т�хелперів 1 �го по�

рядку та депресія продукції інтерферону�γ, який визна�

чає фагоцитарну активність макрофагів, підтвердженням

чого є виявлене нами статистично достовірне зниження

фагоцитарного індексу. Відзначено також пригнічення

продукції ефекторних (СD8+цитотоксичних) субпопу�

ляцій, що проявляється зниженням їх цитолітичного по�

тенціалу дії. Встановлене нами зменшення імунорегуля�

торного індексу (СD4/СD8) може свідчити про включення

механізмів декомпенсації ліпідного метаболізму в біо�

мембранах Т�лімфоцитів.

Проліферативна активність Т�лімфоцитів, за даними

РБТЛ з ФГА, в клінічній групі мала тенденцію до її зни�

ження. Проведений аналіз показників гуморальної ланки

імунітету виявив значні порушення з боку В�лімфоцитів —

антитілопродуцентів. При цьому відзначено статистичне

достовірне зниження продукції Іg А, Іg G та Іg М, які, як

відомо, забезпечують місцевий імунітет слизових оболо�

нок, антибактеріальний та антитоксичний захист у хворих

на ХОБ та БА. Виявлена імунологічна недостатність, з

найбільшою ймовірністю, зумовлена порушенням функ�

ціональної активності мембранних структур імунокомпе�

тентних клітин, що спричинено надмірною активацією

ліпопероксидації та деструкції структурно�функціональних

одиниць бішару ліпідів.

Висновки

1. У процесі метаболічних перетворень ЖК в ліпідах

різних середовищ спостерігається достовірне зменшення

рівня арахідонату в бішарі ліпідів мембран еритроцитів у

хворих на ХОБ і БА, що зумовлено характером метабо�

лічних процесів, постійним "вимиванням" із біомембран

фосфоліпідів за рахунок активованої фосфоліпази А2 .

Значне зниження рівня арахідонової кислоти в сироватці

крові у хворих на БА, з найбільшою ймовірністю, зумов�

лене гіперпродукцією ейкозаноїдів.

2. Різнонаправлений характер метаболізму арахідо�

нової кислоти в ліпідах плазми крові у хворих на БА і

ХОБ зумовлений різним ступенем продукції ейкоза�

ноїдів.

3. В умовах активації ліпопероксидації пригнічується

функціональна активність антитілопродуцентів, галь�

мується клітинноопосередкована імунна відповідь та по�

рушується процес фагоцитозу.

4. Композиційна перебудова та модифікування жир�

нокислотного складу ліпідів бішару мембран еритроцитів

та ліпідів плазми крові негативно позначується на регуля�

торній функції респіраторної системи, характері перебігу

патологічного процесу та частоті виникнення легеневих і

позалегеневих ускладнень.
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Таблиця 3

Показники імунного статусу хворих на ХОБ та БА (М±m)

икинзакоП
аньлортноK

апург
апурганчінілK

итицокйеЛ × л/901 16,0±28,5 25,0±59,4

%,итицофміЛ 3,0±1,13 *98,4±1,54

итицофміЛ × 01 9 л/ 12,0±42,2 92,0±72,2

%,итицофміл+3DC 6,0±5,45 9,3±88,54

%,итицофміл+4DС 25,0±1,53 *58,2±8,82

%,итицофміл+8DС 3,0±3,12 *26,1±84,71

СскеднійинротялугеронумІ

8DС/4D
2,0±27,1 22,0±46,1

%,итицофміл+22DС 6,1±5,41 2,3±9,72

итицофміл�ТінвиткА

%,)KУР�Е(
0,3±1,82 7,2±0,53

%,АГФзЛТБР 7,8±0,08 35,7±2,27

%,ЛТБРаннатнопС 2,0±8,1 20,0±6,2

л/г,GgІ 4,1±5,31 *18,0±73,8

л/г,АgІ 42,0±0,2 *90,0±68,0

л/г,МgІ 41,0±12,1 *70,0±86,0

%,скеднійинратицогаФ 5,6±3,96 *8,3±2,74
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тивно позначується на місцевій захисній функції, хронізації па�

тологічного процесу в дихальній системі та виникненні легеневих

та позалегеневих ускладнень.

CLINICAL AND PATHOGENESIS ASPECTS OF

FATTY ACIDS METABOLISM AND IMMUNE

RESPONSE IN CHRONIC OBSTRUCTIVE 

BRONCHITIS AND ASTHMA

PP..  FF..  DDuuddkkaa,,  II..  II..  SSaakkhhaarrcchhuukk,,  NN..  GG..  BByycchhkkoovvaa,,

RR..  II..  IIllnniittsskkiiyy,,  LL..  II..  SSookkoolloovvaa

Summary

As a result of activation of lipid peroxydation and transfor�

mation of n�6 fatty acids the metabolism of arachidonic acid varies

in patients with asthma and chronic obstructive bronchitis. The

metabolic conversion of fatty acids determine the functional activity

of biological membranes of immunocompetent cells. The impaired

immune response causes chronic course of a disease and appearance

of both pulmonary and extrapulmonary complications.

КЛІНІКОdПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ

ЖИРНОКИСЛОТНОГО МЕТАБОЛІЗМУ

ТА ІМУНОЛОГІЧНОЇ РЕАКТИВНОСТІ

ПРИ ХРОНІЧНОМУ ОБСТРУКТИВНОМУ

БРОНХІТІ ТА БРОНХІАЛЬНІЙ АСТМІ 

ПП..  ФФ..  ДДууддккаа,,  ІІ..  ІІ..  ССааххааррччуукк,,  НН..  ГГ..  ББииччккоовваа,,  

РР..  ІІ..  ІІллььннииццььккиийй,,  ЛЛ..  ІІ..  ССооккооллоовваа

Резюме

У процесі активації ліпопероксидації та композиційної пе�

ребудови есенціальних жирних кислот сімейства ω�6 виявлено

різнонаправлений характер метаболізму арахідонової кислоти

в сироватці крові у хворих на хронічний обструктивний бронхіт

та бронхіальну астму, що зумовлено порушенням процесів її

метаболічних перетворень в цикло�, ліпооксигеназ�них фермент�

них каскадних шляхах. Метаболічні перетворення жирних кислот

ліпідів та порушення мікров язкості ліпідного бішару визначають

функціональну активність біомембран, у тому числі імуноком�

петентних клітин. Зниження при цьому імунної відповіді нега�
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Хронический обструктивный бронхит (ХОБ), занимаю�

щий лидирующее положение в структуре хронических

обструктивных болезней легких (более 90 %), в настоя�

щее время рассматривается как хроническое прогресси�

рующее воспалительное заболевание с необратимой или

частично обратимой обструкцией дыхательных путей.

Обострения бронхита отмечаются в среднем 2–4 раза в

году [3, 4, 5].

Причины обострения могут быть первичные — трахео�

бронхиальная инфекция, воздушные загрязнения — и

вторичные — пневмония, ТЭЛА, пневмоторакс, травма

грудной клетки, побочные эффекты лекарств (седатив�

ные, наркотики, бета�блокаторы), застойная сердечная

недостаточность [3, 7, 8].

Трахеобронхиальная инфекция выступает в качестве

повреждающего инфекционного агента. В ответ на ее

повреждающее действие первой реакцией слизистой

трахеобронхиального дерева является развитие воспа�

лительной реакции с гиперсекрецией слизи и перестрой�

кой слизистой оболочки, особенно эпителия.

До определенного момента гиперпродукция слизи

носит защитный характер, но в дальнейшем изменяется

не только количество, но и качество бронхиального сек�

рета, что нарушает дренажную функцию бронхов и ока�

зывает влияние на бронхиальную проходимость [9].

Нарушение мукоцилиарного клиренса дает возмож�

ность бактериям, попавшим в бронхиальное дерево,

размножаться, прилипать сначала к скопившейся брон�

хиальной слизи, затем к поверхности слизистой, что по�

вышает микробную колонизацию дыхательных путей [1,

2, 5]. Густой и вязкий бронхиальный секрет со снижен�

ным бактерицидным потенциалом становится хорошей

питательной средой для различных микроорганизмов

(вирусов, бактерий, грибов).

Организмы, колонизирующие дыхательные пути, в

свою очередь, продуцируют вещества, которые повреж�

дают функцию ресничек, стимулируют гиперпродукцию

слизи, нарушают содержание местных иммуноглобулинов

(Ig A), нарушают функцию фагоцитов, поражают трахео�

бронхиальный эпителий, способствуют выделению гиста�

мина, фактора, повреждающего нейтрофилы. Усугубляет�

ся воспалительный процесс, нарастает бронхиальная об�

струкция, формируется оксидантный стресс, при котором

выделяется большое количество активных радикалов в

воздухоносных путях. Оксиданты повышают проницае�

мость эпителия, повреждают фибробласты, снижают вы�

работку суперксидного аниона полимофноядерными

нейтрофилами. Повреждающее действие оксидантов зак�

лючается также в увеличении продукции эпителиальными

клетками слизи с высоким молекулярным весом, ослабле�

нии функции ресничек, стимуляции образования тромбок�

сана, снижении сурфактантной активности [3, 9, 11, 12].

С облегчением отделения секрета устраняется и

один из важных факторов обратимой бронхиальной

обструкции, а также уменьшается вероятность микробной

колонизации дыхательных путей. Поэтому при лечении

больных с обострением ХОБ необходимо использовать

препараты, улучшающие или облегчающие отделение па�

тологически измененного бронхиального секрета, пре�
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