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ни вже є сформованими. З погляду на вищезазначене, усі

зусилля медичної допомоги хворим повинні бути направ#

лені на подолання системного запалення ще на ранніх

етапах системних проявів — при І та ІІ стадіях ХОЗЛ.

Для вирішення задачі щодо можливого впливу фази

патологічного процесу на рівень sICAM нами були обсте#

жені 30 хворих на ХОЗЛ у фазу інфекційного загострен#

ня. Отримані дані наведені у таблиці 2.

Згідно з отриманими результатами фаза інфекційно#

го загострення патологічного процесу не супроводжува#

лась підвищенням рівня sICAM у сироватці крові хворих

на ХОЗЛ (р > 0,05). При цьому показник статистично

достовірно не відрізнявся і у підгрупах щодо стадій зах#

ворювання (р > 0,05). Можна вважати, що sICAM не є

"гострофазовим" показником патологічного процесу.

Щодо гендерних особливостей, нами визначено, що

рівень sICAM у жінок, хворих на ХОЗЛ, в цілому був на

17,3 % вищим, ніж у чоловіків (р < 0,05). При цьому, як#

що у чоловіків із І стадією ХОЗЛ він був на 82,1 % вищим,

ніж у жінок з аналогічною стадією захворювання, то при

ІІІ і ІV стадіях він був удвічі вищим у жінок, ніж у чоловіків

(р < 0,05). Таким чином, жіноча стать може бути факто#

ром ризику формування більш значущих системних ефек#

тів при ХОЗЛ.

Щодо впливу тютюнопаління, як фактору ризику фор#

мування ХОЗЛ, рівень sICAM статистично достовірно не

відрізнявся у активних курців (як на теперішній час, так і у

минулому) та у тих хворих, що ніколи не палили (р > 0,05

окремо для кожної з підгруп щодо стадії ХОЗЛ). Отри#

мані дані потребують подальшого аналізу матеріалу що#

до впливу тривалості фактору тютюнопаління, денного

тютюнового навантаження, індексу "пачка/рік".

Висновки:

1. Підвищення рівня sICAM у сироватці крові хворих

на ХОЗЛ (поступово від І до ІІІ стадій) відображає етапи

прогресування патологічного процесу з погляду на

хронічне системне запалення, яке є чинником формуван#

ня системних ефектів при даній патології.

2. Зниження рівня sICAM у хворих на ХОЗЛ ІV стадії мо#

же розглядатися маркером пригнічення імунологічної від#

повіді за умов припинення формування системних ефектів.

3. sICAM не є "гострофазовим" показником патоло#

гічного процесу при ХОЗЛ.

4. Жіноча стать може бути фактором ризику форму#

вання більш значущих системних ефектів при ХОЗЛ.
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РОЛЬ РОЗЧИННОЇ МОЛЕКУЛИ МІЖКЛІТИННОЇ

АДГЕЗІЇ У ФОРМУВАННІ ТА ПРОГРЕСУВАННІ

ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО 

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

Л. І. Конопкіна

Резюме

Відомо, що одним із ключових факторів патогенезу

хронічного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) є

хронічне системне запалення з підвищенням у сироватці крові

хворих рівня циркулюючих маркерів, включаючи розчинну мо#

лекулу міжклітинної адгезії (sICAM). З метою визначення ролі

sICAM у формуванні та прогресуванні ХОЗЛ нами були вивчені

деякі її клініко#анамнестичні детермінанти: вплив стадії захво#

рювання, фази патологічного процесу, статі хворих та статусу

тютюнопаління. Встановлено, що sICAM може розглядатися як

маркер прогресування патологічного процесу з позиції систем#

ного запалення при ХОЗЛ і не є "гострофазовим" показником

запалення. Жіноча стать є фактором ризику формування більш

значущих системних ефектів при даному захворюванні.

ROLE OF SOLUBLE INTERCELLULAR 

ADHESION MOLECULE IN FORMATION 

AND PROGRESS OF CHRONIC OBSTRUCTIVE

PULMONARY DISEASE

L. I. Konopkina

Summary

It is known that chronic obstructive pulmonary disease (COPD)

is associated with a systemic inflammation with marked elevation of

serum inflammatory markers, including soluble intercellular adhesion

molecule (sICAM). To study the role of sICAM in formation and

progress of COPD we studied some clinical and history determinants:

stage and phase of the disease, gender, status of tobacco smoking. It

was established that sICAM could be a marker of progress of COPD,

but not an acute inflammation marker. Besides, female gender is a

risk#factor for more significant systemic effects in COPD.

Таблиця 1

Рівень sICAM у обстежених хворих на ХОЗЛ 

у залежності від стадії захворювання

Примітка: * — достовірна відмінність показника (р < 0,05) між групою

хворих і контрольною групою; ^ — достовірна відмінність показни#

ка (р < 0,05) між групами 1 та 3; ° — достовірна відмінність показника

(р < 0,05) між групами 2 та 3.

Таблиця 2

Рівень sICAM у обстежених хворих на ХОЗЛ 

у залежності від фази патологічного процесу

Примітка: ^ — р > 0,05 між групою хворих у стабільну фазу захво#

рювання та у фазу інфекційного загострення.




