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невої прокоагуляційної активності ендотеліальних клітин

і зниження експресії тканинного активатора плазміногену,

що створює умови для формування захисного фібриново�

го бар'єру [13]. Всі ці зміни до певної мірі мають саноге�

нетичний характер у початковій фазі запального процесу,

а відсутність відсутність підвищення рівнів прозапальних

цитокінів, особливо ІL�1β при прогресуванні ХОЗЛ є

прогностично несприятливою ознакою. 

Визначене нами зниження концентрації ІL�2 при

ХОЗЛ незважаючи на значний стимулюючий вплив зі сто�

рони високих показників TNFα, потрібно розцінювати як

прояв депресії Т�клітинної ланки імунітету, ступінь якої не

є рівнозначною. Необхідно відмітити, що в фазі загост�

рення захворювання при альтерації бронхіального

епітелію (при підвищенні антигенного матеріалу з низь�

кою імуногенністю) наявною є можливість діяльності

клітин фагоцитарної ланки, але не для Т�лімфоцитів, ак�

тивація яких в цьому періоді може привести до форму�

вання автоагресивного імунопатологічного процесу. Адже

відомо, що прозапальні цитокіни, зокрема ІL�2, активу�

ють цитотоксичні властивості NK�клітин і можуть напряму

альтерувати бронхіальну тканину [11]. При цьому розви�

вається імунна відповідь на гетерогенезовані аутоантиге�

ни, яка у наслідку приводить до появи аутоантитіл, які, з

однієї сторони, руйнують клітини власного організму,

але, з іншого боку, є захисною реакцією направленою на

збереження гомеостазу [3, 8]. Тому, на нашу думку, зни�

ження концентрації інтерлейкіну�2 в цій ситуації є біоло�

гічно закономірною реакцією. А в результаті дії антигенів

імунна відповідь буде зумовлена через систему регуля�

торних інтерлейкінів Тh 2 (ІL�4, ІL�6, IL�10), шляхом акти�

вації антитілопоезу.

Перспективність подальших досліджень полягає у

пошуку та клінічній апробації нових комплексних схем те�

рапії хворих на ХОЗЛ, які б могли нормалізувати пору�

шення у спектрі інтерлейкінів, що забезпечувало б ефек�

тивну імунну відповідь.

Висновки

При розвитку хронічного обструктивного бронхіту

має місце наростання переваги прозапальних цитокінів

(макрофагально�моноцитарного походження) над регу�

ляторними.

Зниження концентрації інтерлейкіну�2, яке наявне

при ХОЗЛ, незважаючи на значний стимулюючий вплив зі

сторони високих титрів TNFα, потрібно розцінювати як

прояв депресії Т�ланки імунітету.

Розвиток ХОЗЛ супроводжується різким збільшен�

ням рівнів ІЛ�6 у бронхіальному вмісті.
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ОЦІНКА ІНТЕРЛЕЙКІНОВОГО 

ПРОФІЛЮ ПРИ ХРОНІЧНОМУ 

ОБСТРУКТИВНОМУ 

ЗАХВОРЮВАННІ ЛЕГЕНЬ

ЮЮ..  ММ..  ККааллііннііччееннккоо,,  ММ..  ММ..  ООссттррооввссььккиийй  

Резюме

У 90 хворих на ХОЗЛ дослідили динаміку рівня інтер�

лейкінів. Контрольну групу склали 28 практично здорових осіб.

Дослідження проводили до початку стаціонарного лікування.

Матеріалом дослідження була сироватка крові та бронхоальве�

олярна рідина. Рівень інтерлейкінів досліджували методом іму�

ноферментного аналізу з використанням наборів реагентів

"ПроКон" (Росія).

Визначено, що у хворих на ХОЗЛ спостерігається дефіцит

інтерлейкінів 2 і 4 при надлишку інтерлейкінів 1β, TNFα і 6.

Таким чином, рівні інтерлейкінів сироватки крові та брон�

хоальвеолярної рідини мжна використовувати як критерії для

дослідження, а також при розробці нових підходів до корекції

цих показників при комплексній терапії. 

ESTIMATION OF INTERLEUKIN PROFILE 

IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 

DISEASE

YYuu..  NN..  KKaalliinniicchheennkkoo,,  MM..  MM..  OOssttrroovvsskkiiyy  

Summary

The levels of interleukins were studied in 90 patients with

COPD. A control group consisted of 28 practically healthy per�

sons. The tests were conducted at the beginning of in�patient

treatment. The blood and bronhoalveolar fluid were the study

material. The level of interleukins was determined by IEA using

"ProKon" (Russia) kits. 

A deficit of interleukins 2 and 4, and the excess of inter�

leykins 1β, TNFα and 6 was observed in COPD patients.

The evaluation of interleukins levels in blood and bronhoalveo�

lar fluid could be used both for diagnostics and for the develop�

ments of new approaches for the correction of these indices in

complex therapy of the given nosology.

Український пульмонологічний журнал. 2006, № 1

Таблиця

Показники рівня інтерлейкінів у хворих на хронічний

обструктивний бронхіт

Показник пг/106 клітин ПЗО n=28 ХОЗЛ n=90

ІЛ-1 До лікування 35,82±5,44 53,87±3,34

ІЛ-2 До лікування 162,0±12,3 62,18±6,37

ІL-4 До лікування 14,32±0,56 5,68±0,17

TNF-α До лікування 95,30±12,52 158,51±17,05

ІL-6 До лікування 9,05±1,23 68,09±12,46

ІL-6

бронхоальвео-

лярного вмісту

До лікування 46,98±4,87 158,32±12,08

Примітка: вірогідність різниці показників: — р<0,05.




