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Останніми десятиліттями відбувається невпинне

зростання захворюваності і смертності від хронічного

обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ), яке обу�

мовлене забрудненням довкілля, у тому числі — атмос�

ферного повітря, широким розповсюдженням паління

тютюну і старінням населення в розвинутих країнах світу.

Це захворювання є найчастішою причиною інвалідності і

смертності серед усіх легеневих хвороб. За даними ВООЗ

у світі нараховується понад 600 млн. хворих на ХОЗЛ.

Щороку реєструється приблизно 2,7 млн. смертельних

випадків, що дозволяє розцінювати ХОЗЛ як друге за по�

ширеністю інфекційне захворювання у світі [9, 15] і чет�

верте — у структурі смертності з тенденцією до її збіль�

шення протягом найближчих десятиліть [5].

Відомо, що в основі патогенної дії забрудненого по�

лютантами або тютюновим димом повітря лежить окси�

дантна агресія на слизову оболонку дихальних шляхів

активними формами кисню, діоксидами азоту і сірки,

іншими вільними радикалами, що призводить до акти�

вації перекисного окислення ліпідів та пошкодження біо�

логічних мембран [8], у тому числі — імунокомпетентних

клітин [2].

Дослідженню імунологічної реактивності у хворих на

ХОЗЛ присвячені лише окремі роботи [2, 3, 16], які не да�

ють повної картини розвитку імунологічних порушень.

Добре відомо, що у хворих на ХОЗЛ відмічається

пригнічення місцевого імунного захисту бронхіального

дерева проти респіраторних вірусів і бактерій [5, 12]. Се�

ред інфекційних збудників найбільшу патогенетичну роль

у прогресуванні і загостренні захворювання відіграє Hae�

mophilus influenzae, яка викликає порушення діяльності

мукоциліарного кліренсу, підвищення продукції густого

слизового секрету, локальне розщеплення імуногло�

булінів, пригнічення фагоцитарної активності нейт�

рофілів і альвеолярних макрофагів, збільшення вивіль�

нення гістаміну та інших медіаторів запалення [1, 10].

Серед ендогенних факторів ризику найбільше зна�

чення має спадкова схильність до ХОЗЛ [4], у тому чис�

лі — спадково�обумовлені особливості імунологічної ре�

активності. Відомо, що дефіцит IgA як селективний, так і

у поєднанні з дефіцитом IgG, визначає більшу схильність

людини до інфікування респіраторними вірусами і уш�

кодження миготливого епітелію. В літературі описані ви�

падки поєднання селективного дефіциту IgA з захворюва�

ністю на ХОЗЛ у двох і навіть трьох поколіннях окремих

сімей [16]. 

Метою дослідження було встановлення особливостей

імунологічної реактивності у хворих на ХОЗЛ у процесі

прогресування хвороби.

Матеріал та методи

Об'єктом дослідження були 84 хворих на ХОЗЛ віком

від 40 до 65 років, які поступили в пульмонологічне відді�

лення КМКЛ №3 з нетяжким загостренням. Усі особи —

чоловічої статі. Середній вік обстежених — (51,5 ± 7,5)

років. Діагноз ХОЗЛ встановлювався на підставі клініко�

рентгенологічних, лабораторних та функціональних да�

них згідно з наказом МОЗ України №499 від 28.10.2003

року. Дослідження легеневої вентиляції з реєстрацією

кривої "потік�об'єм" форсованого видиху і проведенням

бронходилатаційного тесту здійснювалось на апараті

MasterScop (Німеччина). У дослідження не включалися

хворі з кровохарканням, гнійним ендобронхітом, лихо�

манкою з підвищенням температури тіла понад 38 °С,

тяжкою легеневою недостатністю з ОФВ
1

менше 30 %

від належної величини. Розподіл пацієнтів за стадіями

ХОЗЛ проводився на підставі даних легеневої вентиляції

у стабільному стані пацієнтів. Контрольну групу склали

64 практично здорові особи чоловічої статі віком від 40

до 60 років.

Усі пацієнти були поділені на 3 клінічні групи за ста�

діями захворювання відповідно до наказу МОЗ України

№499 від 28.10.2003 року. І клінічну групу склали 29 хво�

рих з 1�ою стадією захворювання, ІІ клінічну групу — 37

пацієнтів з 2�ою стадією, ІІІ клінічну групу — 18 пацієнтів

з 3�ою стадією.

Імунологічне обстеження хворих проводилося у

перші 5 днів після госпіталізації і включало:

• загальний аналіз крові з підрахунком лейкоцитар�

ної формули;

• кількісну оцінку Т� та В�ланок імунітету за допомо�

гою непрямого імунофлюоресцентного методу з вико�

ристанням моноклональних антитіл виробництва ЗАТ

"Сорбент" (Москва, Інститут імунології РАМН) проти ан�

тигенів лімфоцитів CD3, CD4, CD8, CD16, CD22 та кінце�

вим підрахунком на люмінесцентному мікроскопі 200 клі�

тин кожного фенотипу (на 1 хворого — 1000 клітин) [7];

• вивчення функціональної активності Т�лімфоцитів

за допомогою реакції бласттрансформації (РБТЛ) з ФГА

(фірми Welcome Burroughs) морфологічним методом [6];

• вивчення функціональної активності В�лімфоцитів

за продукцією сироваткових IgG, IgA, IgM [14];

• дослідження субпопуляції активованих Т�лімфоци�

тів [13];

• визначення концентрації циркулюючих імунних

комплексів (ЦІК) середнього розміру в сироватці крові з

використанням ПЕГ�6000 на мікроспектрофотометрі

"Specol�21" (Німеччина) при довжині хвилі 450 нм [11];

• вивчення фагоцитарної активності нейтрофілів за

ступенем поглинання часток латексу із обчисленням фа�

гоцитарного індексу (ФІ) Гамбурга та фагоцитарного числа

(ФЧ) Райта [7].

Статистична обробка отриманих результатів виконана

на персональному комп'ютері за допомогою стандартно�

го пакету функцій "MS Excel". 

Результати дослідження та їх обговорення

Отримані результати дослідження хворих на ХОЗЛ

відображені у таблицях 1 і 2.

Уже на першій стадії захворювання у осіб І клінічної

групи спостерігалися значні порушення імунної функції у

клітинній та гуморальній ланках — зниження загальної
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кількості лімфоцитів та їх основних субпопуляцій (CD3+�,

CD4+�, CD16+�лімфоцитів), зниження рівня IgG та IgA по�

ряд із збільшенням кількості В�лімфоцитів (CD22+�

лімфоцитів), підвищенням концентрації ЦІК середнього

розміру у сироватці крові. Фагоцитарна активність нейт�

рофілів у хворих І клінічної групи суттєво не відрізнялася

від аналогічних показників у осіб контрольної групи. Вка�

зані зміни можна назвати помірним імунодефіцитом з пе�

реважним ураженням клітинної ланки. Аналогічні ре�

зультати були отримані нами у попередніх дослідженнях

[2, 3].

Треба сказати, що зміни з боку гуморальної ланки

імунітету (кількості В�лімфоцитів, рівня IgG та IgA, ЦІК

середнього розміру у сироватці крові) мали однакову

спрямованість також у хворих ІІ та ІІІ клінічних груп. Вка�

зані результати співпадають з літературними даними

[16]. Суттєвої різниці вказаних показників між досліджу�

ваними клінічними групами не було. З прогресуванням

захворювання спостерігалося поступове підвищення

рівня IgM у сироватці крові, що свідчить про включення

швидкої реакції гуморального імунітету на патогенний

чинник.

Фагоцитарна активність нейтрофільних лейкоцитів

найбільш суттєво знижувалась у хворих ІІІ клінічної гру�

пи, хоча виявлені зміни були статистично недостовірними.

Для нас виявилося несподіванкою, що у хворих ІІ

клінічної групи більшість досліджуваних показників

клітинної ланки імунітету (кількість лімфоцитів та субпо�

пуляцій CD3+� CD4+� CD8+�лімфоцитів) нібито покра�

щились, що входило у протиріччя з патофізіологічними і

клінічними даними. Більш детальний аналіз показників

клітинного імунітету у хворих цієї групи засвідчив про не�

однорідність і різновекторність виявлених порушень, які

наведені у таблицях 3 і 4. 

У 8 хворих цієї групи (21,6 %) спостерігалася гіпер�

функція/ гіперреактивність імунної системи із збільшен�

Таблиця 1

Кількісна характеристика клітинної ланки імунітету (лімфоцити, їх субпопуляції 

та проліферативна активність) у хворих на ХОЗЛ

Групи

обстежених

Кількість

лімфоци�

тів (109/л)

СD3+

(109/л)

СD4+

(109/л)

СD8+

(109/л)
Тх/Тс

Такт.

(109/л)

СD16+

(109/л)
РБТЛ(109/л)

Спонтанна

РБТЛ

(109/л)

Контрольна група

(n = 64)
2,41±0,23 1,59±0,17 0,86±0,04 0,52±0,03 1,81±0,19 0,59±0,06 0,46±0,05 1,68±0,18 0,04±0,003

І клінічна група

(n = 29)
1,9±0,11 1,08±0,09 0,63±0,06 0,47±0,04 1,56±0,17 0,68±0,05 0,29±0,025 1,44±0,10

0,055±0,00�

3

ІІ клінічна група

(n = 37)
2,22±0,14 1,34±0,11 0,86±0,07 0,49±0,05 2,14±0,17 0,93±0,09 0,3±0,017 1,75±0,12 0,06±0,005

ІІІ клінічна група

 (n = 18)
2,08±0,18 1,12±0,12 0,76±0,11 0,38±0,04 2,18±0,22 0,84±0,14 0,29±0,027 1,55±0,14

0,059±0,00�

6

Р к/І <0,05 <0,05 <0,05 нд нд нд <0,05 нд < 0,05

Р к/ІІ нд нд нд нд нд <0,05 <0,05 нд < 0,05

Р к/ІІІ нд <0,05 нд <0,05 нд нд <0,05 нд < 0,05

Р І/ІІ нд нд < 0,05 нд < 0,05 < 0,05 нд < 0,05 нд

Р ІІ/ІІІ нд нд нд нд нд нд нд нд нд

Примітка: нд — різниця недостовірна (Р>0,05). 

Таблиця 2

Кількісна характеристика гуморальної ланки імунітету та фагоцитарної активності нейтрофілів у хворих на ХОЗЛ 

Групи обстежених СD22+ (109/л) IgG (г/л) IgA (г/л) IgM (г/л)
ЦІК (одиниць

екстинції)
ФІ (%) ФЧ

Контрольна група

(n = 64)
0,39±0,04 13,8±1,45 2,02±0,24 0,76±0,02 51,7±3,17 69,8±7,2 6,5±0,6

І клінічна група

(n = 29)
0,64±0,05 7,69±0,29 1,28±0,06 0,81±0,03 61,7±0,83 66±1,74 6,97±0,68

ІІ клінічна група

(n = 37)
0,78±0,07 8,6±0,29 1,35±0,07 0,83±0,03 60,6±0,77 66,9±2,0 7,88±0,70

ІІІ клінічна група

 (n = 18)
0,72±0,09 8,35±0,17 1,23±0,07 0,85±0,04 60,6±1,26 64,1±2,5 6,23±0,71

Р к/І < 0,05 < 0,05 < 0,05 нд < 0,05 нд нд

Р к/ІІ < 0,05 < 0,05 < 0,05 нд < 0,05 нд нд

Р к/ІІІ < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 нд нд

Р І/ІІ нд нд нд нд нд нд нд

Р ІІ/ІІІ нд нд нд нд нд нд нд

Примітка: нд — різниця недостовірна (Р>0,05). 
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ням кількості лімфоцитів, субпопуляцій CD3+�, CD4+�,

CD8+�лімфоцитів, активованих Т�лімфоцитів, а також їх

проліферативної активності. У всіх інших пацієнтів (29

хворих, 78,4 %) спостерігався імунний дефіцит у окре�

мих чи усіх ланках. Так, у 6 пацієнтів (16,2 %) відмічалась

недостатність переважно хелперної функції (кількості

CD4+�лімфоцитів) із низьким імунорегуляторним індек�

сом (співвідношення CD4+/CD8+), у 6 пацієнтів (16,2 %) —

недостатність переважно супресорної функції (кількості

CD8+�лімфоцитів) із високим імунорегуляторним індек�

сом, у 12 хворих (32,4 %) — тотальна недостатність клі�

тинного імунітету (зниження кількості лімфоцитів, субпо�

пуляцій CD3+�, CD4+�, CD8+�, CD16+�лімфоцитів, їх

проліферативної активності), у 5 хворих (13,5 %) — пе�

реважне порушення фагоцитарної активності нейтро�

фільних лейкоцитів. Отримані результати можна поясни�

ти різною направленістю імунної відповіді в залежності від

конкретних адаптаційно�пристосувальних можливостей

Таблиця 3

Кількісна характеристика клітинної ланки імунітету (лімфоцити, їх субпопуляції 

та проліферативна активність) у хворих на ХОЗЛ ІІ клінічної групи

Групи обстежених

Кількість

лімфоцитів

(109/л)

СD3+

(109/л)

СD4+

(109/л)

СD8+

(109/л)
Тх/Тс

Такт.

(109/л)

СD16+

(109/л)

РБТЛ

(109/л)

Спонтанна

РБТЛ

(109/л)

ІІ клінічна група

(n = 37)
2,22±0,14 1,34±0,11 0,86±0,07 0,49±0,05 2,14±0,17 0,93±0,09 0,3±0,017 1,75±0,12 0,06±0,005

А — гіперфункція

імунної системи

(n = 8)

3,49±0,3 2,33±0,15 1,51±0,08 0,85±0,14 2,18±0,35 1,66±0,23 0,47±0,031 2,91±0,17 0,095±0,014

Б — тотальний іму�

нодефіцит (n = 12)
1,65±0,06 0,74±0,06 0,49±0,05 0,25±0,04 2,37±0,06 0,54±0,07 0,23±0,008 1,11±0,06 0,045±0,003

В — хелперний

дефіцит (n = 6)
2,05±0,17 1,23±0,08 0,62±0,06 0,61±0,06 1,08±0,16 0,68±0,12 0,28±0,027 1,61±0,08 0,059±0,005

Г — супресорний

дефіцит (n = 6)
1,86±0,14 1,24±0,13 0,99±0,08 0,32±0,03 3,13±0,14 0,99±0,09 0,25±0,022 1,56±0,14 0,049±0,009

Д — інший імуно�

дефіцит (n = 5)
2,2±0,06 1,42±0,09 0,85±0,03 0,57±0,08 1,59±0,2 0,97±0,06 0,3±0,004 1,86±0,09 0,061±0,001

Р ІІ/А <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 нд <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Р ІІ/Б <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 нд <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Р ІІ/В нд нд <0,05 нд <0,05 нд нд нд нд

Р ІІ/Г нд нд нд <0,05 <0,05 нд нд нд нд

Р ІІ/Д нд нд нд нд нд нд нд нд нд

Примітка: нд — різниця недостовірна (Р>0,05). 

Таблиця 4

Кількісна характеристика гуморальної ланки імунітету та фагоцитарної активності нейтрофілів 

у хворих на ХОЗЛ ІІ клінічної групи  

Групи обстежених
СD22+

(109/л)
IgG (г/л) IgA (г/л) IgM (г/л)

ЦІК (одиниць

екстинції)
ФІ (%) ФЧ

ІІ клінічна група

(n = 37)
0,78±0,07 8,6±0,29 1,35±0,07 0,83±0,03 60,6±0,77 66,9±2,0 7,88±0,70

А — гіперфункція імунної

системи (n = 8)
1,33±0,15 7,96±0,31 1,38±0,07 0,81±0,06 61,1±1,3 69,8±3,9 9,04±1,08

Б — тотальний імунодефіцит

(n = 12)
0,51±0,06 8,43±0,27 1,32±0,09 0,86±0,05 60,1±1,67 67,8±2,3 7,76±0,74

В — хелперний дефіцит

 (n = 6)
0,74±0,08 8,19±0,28 1,34±0,12 0,84±0,06 62,0±1,74 71,2±5,0 Немає даних

Г — супресорний дефіцит

 (n = 6)
0,69±0,14 8,64±0,65 1,16±0,14 0,83±0,07 61,5±2,13 70,3±4,7 Немає даних

Д — інший імунодефіцит

(n = 5)
0,74±0,17 10,4±1,78 1,62±0,48 0,77±0,004 58,4±1,69 51,4±5,6 4,42±0,92

Р ІІ/А <0,05 нд нд Нд нд нд нд

Р ІІ/Б <0,05 нд нд Нд нд нд нд

Р ІІ/В нд нд нд Нд нд нд �

Р ІІ/Г нд нд нд Нд нд нд �

Р ІІ/Д нд нд нд <0,05 нд <0,05 <0,05

Примітка: нд — різниця недостовірна (Р>0,05). 
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організму в умовах тривалої дії етіологічних чинників,

прогресування бронхіальної обструкції та персистивного

запального процесу у бронхіальному дереві. Виявлені по�

рушення клітинного імунітету з виділенням окремих типів

імунологічних розладів у хворих ІІ клінічної групи наве�

дені на рисунку. 

Обстеження хворих ІІІ клінічної групи засвідчило

виснаження імунної відповіді з розвитком імунодефіциту

у клітинній (зниження субпопуляцій CD3+�, CD4+�, CD8+�,

CD16+�лімфоцитів), гуморальній (зниження концентрації

IgG та IgA у крові) та фагоцитарній ланках. Виявлені

зміни супроводжувались збільшенням кількості активо�

ваних Т�лімфоцитів та В�лімфоцитів, що свідчить про

компенсаторну реакцію імунної системи.

Висновки

1. У хворих на ХОЗЛ спостерігаються імунологічні

порушення уже на початкових стадіях розвитку хвороби.

2. Спільними рисами імунологічних порушень є зни�

ження вмісту IgG та IgA, підвищення концентрації цирку�

люючих імунних комплексів середнього розміру, кіль�

кості активованих Т�лімфоцитів у крові на тлі різновек�

торних порушень клітинного імунітету.

3. Серед порушень клітинного імунітету можна виді�

лити гіперфункцію/гіперреактивність імунної системи,

тотальний клітинний імунодефіцит, переважно хелперну

недостатність та переважно супресорну недостатність.

4. Виявлені імунологічні порушення є показаннями

для проведення диференційованої імунологічної ко�

рекції в залежності від вихідного стану імунної системи.
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ОСОБЛИВОСТІ ІМУНОЛОГІЧНОЇ 

РЕАКТИВНОСТІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ

ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

РР..  ІІ..  ІІллььннииццььккиийй

Резюме

У статті наведені результати імунологічного обстеження

84 хворих на хронічне обструктивне захворювання легень у

порівнянні з імунологічними показниками 64 здорових осіб.

Встановлено, що імунологічні порушення спостерігаються уже

на початкових стадіях хвороби. Спільними рисами виявлених

порушень є зниження вмісту IgG та IgA, підвищення концент�

рації циркулюючих імунних комплексів середнього розміру,

кількості активованих Т�лімфоцитів у крові на тлі розладів

клітинного імунітету різної спрямованості. Серед останніх мож�

на виділити гіперфункцію/гіперреактивність клітинної ланки

імунітету, тотальний клітинний імунодефіцит, переважно хел�

перну недостатність та переважно супресорну недостатність.

PECULIARITIES OF IMMUNE 

RESPONSE IN PATIENTS WITH 

CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 

DISEASE

RR..  II..  IIllnnyyttsskkyyyy

Summary

The article presents the results of immunological examination

of 84 patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD)

in comparison with 64 healthy subjects. It was established that

immunity disturbances already occurred in early stage of the dis�

ease. Common features of these disturbances were a decrease of

IgG and IgA, increased concentration of circulating immune com�

plexes of middle size and the number of activated T�lymphocytes

on the background of different cell immunity disorders, e.g. hyper�

function/hyperresponsiveness of cellular immunity, total cell im�

munity deficiency, predominantly helpers failure and predominant�

ly suppressors failure.


