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Відповідно до сучасних уявлень ХОЗЛ — це хронічне 
запальне захворювання бронхолегеневого апарату з 
переважним ураженням периферичних відділів респіра-
торної системи і розвитком емфіземи, що проявляється 
незворотньою (або не повністю зворотньою) бронхіаль-
ною обструкцією, має прогресуючий характер із розвит-
ком легеневої недостатності і хронічного легеневого 
серця [18, 34]. Основними клінічними синдромами ХОЗЛ 
є бронхіальна обструкція, емфізема легень, мукоциліар-
на недостатність і загальна інтоксикація [12]. В приведе-
ному визначенні основну увагу зосереджено на бронхо-
пульмональних проявах ХОЗЛ. В той же час в останні 
роки все ширше обговорюються екстрапульмональні 
ефекти ХОЗЛ, які обтяжують перебіг захворювання у 
окремих хворих, і є важливою частиною “причинного 
патогенетичного кола”, їх необхідно завжди враховува-
ти в клінічному веденні хворих [19, 29, 30, 47].

Визнання наявності екстрапульмональних проявів 
ХОЗЛ є клінічно важливим і може привести до кращого 
розуміння розвитку захворювання. При цьому на різних 
стадіях ХОЗЛ вірогідність виникнення системних реакцій 
різна і наростає частота їх поєднаного перебігу з прогре-
суванням хвороби. Показано, що розвиток позалегене-
вих ефектів ХОЗЛ має важливе клінічне і прогностичне 
значення [3].

Е. И. Шмелев робить висновок, що недооцінка сис-
темних ефектів — одна із причин, яка визначає невдачі в 
контролюванні перебігу ХОЗЛ [26]. Сама суть ХОЗЛ з її 
хронічним перебігом, кумуляцією тривалодіючих факто-
рів ризику і довготривалим прийомом медикаментозних 
засобів програмує виникнення і існування інших захво-
рювань, які можуть значно погіршувати його перебіг. В 
той же час, основні прояви прогресування ХОЗЛ, які 
мають на певних етапах і фазах хвороби різний прояв і 
різну значущість, є в свою чергу факторами ризику 
виникнення і поглиблення супутніх хронічних захворю-
вань (мікози, туберкульоз). Недостатня увага супутнім 
захворюванням, а інколи і неадекватна оцінка їх впливу 
на основні прояви ХОЗЛ, є причиною діагностичних і 
лікувальних помилок [1, 21-23, 35].

Наведені визначення вказують на одночасне існуван-
ня і присутність у хворих на ХОЗЛ як системних проявів 
(системних ефектів, системних реакцій, системних наслід-
ків), так і власне супутніх захворювань. Між ними існує 
істотна різниця, яка витікає з самої їх суті. На даний час 
ХОЗЛ розглядається як хронічне, дифузне, неалергічне, 
персистуюче запалення бронхів, паренхіми легень та 
судин з системними наслідками [34]. Причинами виник-
нення системних реакцій у хворих на ХОЗЛ є запальна 
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активність клітин легеневої тканини на ґрунті хронічного 
системного запалення, активація нейтрофілів/лімфоци-
тів, збільшення рівня цитокінів і „гострофазних” протеїнів 
у плазмі хворих, перфузійно-вентиляційна гіпоксемія, 
циркуляторна і тканинна гіпоксія, порушення автоном-
ного контролю нервової системи над регуляцією циркад-
ного ритму лептину, а також тютюнопаління, промислові 
полютанти, терапія системними стероїдами і генетичні 
фактори [19, 20, 28, 42]. Системні прояви можуть бути 
зумовлені також хронічною інфекцією, сенсибілізацією, 
змінами газового складу крові, порушеннями мікроцир-
куляції, наявністю оксидантного стресу, постійною дією 
факторів ризику виникнення захворювання та ін. [1, 9, 
22]. Персистування запальної реакції в дихальних шля-
хах, часті епізоди загострень є причиною прогресування 
захворювання. Передбачається, що посилення локально-
го запалення в бронхах, легеневій паренхімі і судинах 
веде до системної дії медіаторів і маркерів запального 
процесу, сприяє прогресуванню і розвитку ХОЗЛ, атеро-
склерозу, кардіоваскулярних ефектів і іншої патології у 
даних пацієнтів [2, 40]. Ґрунтовно вивчені механізми 
запалення при ХОЗЛ і серцево-судинних захворюваннях 
здатні пояснити етіологічний зв’язок між цими патологіч-
ними станами [2, 4, 5, 10, 35, 43].

Біомаркерами системного запалення при ХОЗЛ є 
С-реактивний білок, фібриноген, нейтрофіли периферій-
ної крові, прозапальні цитокіни ІЛ-1β, ІЛ-6, ТНФ-α, 
хемокін ІЛ-8 і ін. [46]. При ХОЗЛ характерним є підвищен-
ня рівня маркерів запалення не тільки „на території 
легень і бронхів”, але і в периферійній крові, що свідчить 
про наявність системної запальної реакції або системно-
го запалення [7, 9, 24, 25, 30, 45].

Давно відомо, що класичний хворий на ХОЗЛ — це, 
як правило, пацієнт з дряблими м’язами і багатьма супут-
німи захворюваннями серцево-судинної системи: гіпер-
тонічною хворобою (приблизно 20  %), аритміями (при-
близно 20 %), депресивними настроями, частими голов-
ними болями, порушенням сну внаслідок гіпоксичної 
енцефалопатії [11].

Сучасними дослідженнями доказано, і при цьому 
виявлено, що у таких хворих спостерігаються ряд ендо-
кринних дисфункцій, ремоделювання кісткової тканини, 
розлади периферичного кровообігу [15, 16, 17, 19]. Чому 
це відбувається? На думку Ю. М. Мостового (2008), у хво-
рих на ХОЗЛ, яке розпочалося ще в молодому (до 30 
років), або першому зрілому віці (31-45 років) імуноло-
гічне запалення прогресує, уражаючи не тільки легені, 
але і інші органи. При цьому запалення довго, десятиліт-
тями, якщо і лікується, то лише по необхідності і пере-
важно тільки симптоматично. А за цей час в організмі 
хворої людини виникає ряд патологічних процесів, які 
поглиблюють один одного. Імунологічне запалення, яке 
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розпочалося в бронхолегеневій системі, веде до хроніч-
ної гіпоксії тканин, яка наростає на протязі тривалого 
часу. В результаті цього в постійно напруженому режимі 
функціонує серцево-судинна, ендокринна, нейрогумо-
ральна і інші системи організму [4, 5, 8].

В якості потенційних системних проявів ХОЗЛ роз-
глядаються ряд патологічних станів, найбільш вивчени-
ми із яких є: метаболічні порушення (ожиріння або 
кахексія з втратою жирової маси), м’язово-скелетні пору-
шення (дисфункція скелетних м’язів, остеопороз), депре-
сія, анемія хронічного хворого (АХХ), зміни функції ендо-
кринної системи (ЦД, гіпотиреоз, порушення тиреоїдно-
гого та глюкокортикоїдного балансу), синдром систем-
ної запальної відповіді і кардіоваскулярні ефекти (підви-
щений ризик розвитку серцево-судинних захворювань), 
серед яких чільне місце займають ушкодження ендоте-
лію з розвитком ендотеліальної дисфункції, формування 
хронічного легеневого серця, атеросклероз з формуван-
ням ІХС, АГ [5, 8, 9, 30, 40].

В даній роботі поліморбідність визначалась нами як 
наявність одного або більше захворювань, крім ХОЗЛ, 
які патогенетично не пов’язані з ХОЗЛ. Поліморбідність є 
однією із особливостей сучасної клініки внутрішніх хво-
роб, а ІХС, АГ і ХОЗЛ вважаються найбільш поширеними 
захворюваннями дорослого населення розвинутих 
країн. В ряді робіт показано, що саме захворювання 
дихальної системи не є причиною смерті у хворих на 
ХОЗЛ, а летальність зумовлена переважно захворюван-
нями серцево-судинної системи (інфаркт міокарду (ІМ), 
хронічне легеневе серце, ІХС та хронічна серцева недо-
статність) і раком легень [2, 8, 37, 44].

В останні роки підвищується значення коморбіднос-
ті як прогностичного маркеру при ХОЗЛ, який визначає 
загальну смертність пацієнтів. На жаль, не існує загаль-
ноприйнятого визначення коморбідності. Традиційно 
коморбідними (лат. со — разом, morbus — хвороба) 
називали захворювання, які існують поряд з основним 
процесом. Разом із тим є немало прикладів, коли дане 
визначення значно модифікується. Раніше більшість 
авторів під коморбідністю розуміли відсутність патоге-
нетичного зв’язку між захворюваннями, в той же час як в 
сучасних визначеннях коморбідність передбачає наяв-
ність синдромів або захворювань, патогенетично 
пов’язаних і співпадаючих по часу [8]. При ХОЗЛ розбіж-
ність в визначенні має принципове значення, тому що 
ряд існуючих захворювань (кардіоваскулярна патологія, 
рак легень, остеопороз, туберкульоз, бронхіальна астма) 
можуть бути як наслідок хронічного системного запаль-
ного процесу, так і самостійного природнього перебігу, 
не зв’язаного з основним захворюванням [23, 27].

К. М. Амосова і ін. (2008) відзначають збільшення 
кількості хворих з поєднанням ІХС та ХОЗЛ. Відомо, що 
обидва захворювання мають спільні фактори ризику: 
активне та пасивне паління, літній вік, чоловіча стать, 
ожиріння [2, 8, 35]. Одночасна наявність ХОЗЛ і ІХС при-
зводить до синдрому „взаємного обтяження”, який при-
зводить до більш ранньої інвалідизації та смерті хворих 
[10, 35]. Так, серед хворих з такою поєднаною патологією 
обмежено непрацездатним є 40-45 % і повністю непра-
цездатними — 8-10 % пацієнтів [4, 5, 8]. В межах даного 

визначення такі захворювання як ІХС, АГ, ЦД, АХХ квалі-
фікувалися як коморбідні стани при ХОЗЛ, а сама комор-
бідність визначалась як наявність одного або більше 
захворювань (ефектів, проявів), які патогенетично обу-
мовлені ХОЗЛ [8]. При цьому нами виключались стани, 
які були частиною клінічної картини ХОЗЛ (респіраторна 
інфекція при загостренні ХОЗЛ, наявність легеневої 
недостатності, серцева недостатність на ґрунті вродже-
ної або іншої патології, вірус-індуковані захворювання та 
ін.). Стверджувати, що супутня патологія, яка нами вияв-
лена, є проявом системного запального процесу у хво-
рих на ХОЗЛ, неможливо із-за відсутності комплексних 
досліджень системного запалення.

Метою роботи стало вивчення частоти поліморбід-
них і коморбідних станів у хворих на ХОЗЛ та виявлення 
загальних закономірностей їх виникнення у цієї катего-
рії хворих.

Матеріал і методи дослідження 
Нами проведене динамічне спостереження на про-

тязі 5 років за хворими на ХОЗЛ, в ході якого ми виділи-
ли групу пацієнтів з супутніми захворюваннями і неспри-
ятливими наслідками. В дослідження було включено 228 
пацієнтів із загостренням ХОЗЛ ІІ і ІІІ ст., які були на стаці-
онарному лікуванні в алергологічному відділенні облас-
ної клінічної лікарні, діагностичному відділенні фтизіо-
пульмонологічного центру та на динамічному спостере-
женні в поліклініках міста. Хворі були в віці від 39 до 77 
років (середній вік склав (59,0 ± 14,3) роки). Серед паці-
єнтів було 208 (91,22 %) чоловіків і 20 (8,78 %) жінок.

Групу порівняння склали 60 хворих на ХОЗЛ без сис-
темних наслідків і наявних ознак супутньої патології.

В дослідження були включені хворі з загостренням 
ХОЗЛ, які відповідали наступним критеріям: госпіталіза-
ція в стаціонар по причині загострення ХОЗЛ; вік >40 
років; ОФВ1 <60  % від належного і ОФВ1/ФЖЄЛ <70  %; 
приріст ОФВ1 після інгаляції β2-агоністом короткої дії 
менше 12  % (<200 мл) у порівнянні з вихідним значен-
ням. У фазі нестійкої і стійкої ремісії ці хворі спостеріга-
лися під час диспансерного спостереження.

Діагноз ХОЗЛ був верифікований за стадіями захво-
рювання відповідно до наказу МОЗ України №128 від 
19.03.2007 року „Про затвердження клінічних протоко-
лів надання медичної допомоги за спеціальністю 
„Пульмонологія” та положеннями, сформульованими в 
документі GOLD [34].

У всіх пацієнтів вивчені розвиток хвороби, особли-
вості перебігу захворювання та стан основних функціо-
нальних систем. Дослідження проведені за згодою етич-
ного відділу Івано-Франківського національного медич-
ного університету. Діагноз системних проявів або супут-
ньої патології був верифікований на попередніх етапах 
лікування і обстеження. В окремих хворих проводилися 
додаткові спеціальні методи дослідження. Крім того, 
всім пацієнтам проводили загальноклінічне і 
лабораторно-інструментальне обстеження, яке включа-
ло загальний аналіз крові, ЕКГ, ЕхоКС, визначення ІМТ, 
дослідження функції зовнішнього дихання, пульсокси-
метрію. Насичення гемоглобіну киснем в артеріальній 
крові (SaO2,  %) вимірювалось при допомозі пульсокси-
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За даними D. McАllister (2007), в 63  % випадків (n = 
29) лікарі Шотландії діагностували стенокардію у пацієн-
тів у період загострення ХОЗЛ, оскільки у них відміча-
лись болі в грудній клітці з іррадіацією в ліву руку. Крім 
того, у 42 % (n = 27) із них були виявлені ішемічні зміни 
на ЕКГ, характерні для ІМ і тільки у 8 % пацієнтів визна-
чався підвищений рівень тропонінів. Автор робить 
висновок, що під час загострення ХОЗЛ пацієнти схильні 
до дії стресових факторів, таких, як гіпоксія, ацидоз, сис-
темне запалення і оксидантний стрес. Ці патофізіологіч-
ні процеси можуть підвищувати ризик розвитку гострих 
серцево-судинних розладів під час загострення ХОЗЛ. 
Дана гіпотеза раніше не вивчалась. Причиною частої 
асоціації ХОЗЛ і серцево-судинних захворювань може 
бути загальний фактор — паління, а також прийом дея-
ких медикаментозних препаратів, які підвищують симпа-
тичну активність нервової системи [11, 14].

Відомо, що одним із факторів ризику розвитку ІХС є 
також надмірна маса тіла [27]. В табл. 2 наведено роз-
поділ обстежених пацієнтів на ХОЗЛ в залежності від 
статі, віку і ІМТ. В групі обстежених переважали особи з 
ІМТ менше 25 кг/м2, що відображає тенденцію до зни-
ження маси тіла у пацієнтів з даною патологією в рамках 
системних ефектів ХОЗЛ. Необхідно відмітити, що у 
пацієнтів з ІМТ 25 кг/м2 ІМ виявлявся в 11,8 % випадків, 
при ІМТ — 25 кг/м2 і більше — в 20 %, а при ІМТ — 20-24 
кг/м2 — в 9,8  %. Отримані дані свідчать про те, що у 
пацієнтів на ХОЗЛ не тільки підвищення, але і зниження 
маси тіла є фактором ризику ІХС.

Достатньо часто виявляють також ураження 
шлунково-кишкового тракту. Так, за даними Н. А. Кароли, 

метра UTAS UM300 PATIENT MONITOR (Україна). 
Рентгенографія органів грудної порожнини проводи-
лась на апараті Clinomat Italray (Італія). Вивчення ФЗД з 
характеристикою показників (форсована життєва 
ємність легень (ФЖЄЛ), об’єм форсованого видиху за 
першу секунду (ОФВ1), індекс Тіфно (ОФВ1/ФЖЄЛ) здій-
снювалось на апараті “СПІРОКОМ” (Україна). Зворотність 
бронхообструкції оцінювали за допомогою фармаколо-
гічної проби із 400 мкг сальбутамолу. Неінвазивну оцін-
ку гемодинаміки легень проводили за допомогою доп-
плероехокардіографії на апараті Siemens Acuson Antares 
(Німеччина).

Для визначення рівня статистичної значимості (Р) 
зміни від вихідного рівня та кореляції між показниками 
використовували комп’ютерну програму “Statistica for 
Microsoft”.

Результати та їх обговорення 
За результатами обстеження кардіоваскулярні сис-

темні реакції або супутні захворювання серцево-
судинної системи були найбільш поширеними серед 
обстежуваних пацієнтів. АГ нами виявлена у 137 (60,1 %) 
хворих на ХОЗЛ (табл. 1) і була у 48 (35  %) пацієнтів з 
перебігом середньої тяжкості ХОЗЛ і у 89 (65 %) хворих 
на ХОЗЛ з тяжким перебігом. У більшості пацієнтів АГ 
була нетяжкою і відповідала І ступеню по рівню артері-
ального тиску. АГ у хворих на ХОЗЛ із супутнім ЦД спо-
стерігалась частіше і протікала тяжче, ніж в групі ХОЗЛ 
без ЦД. Наявність АГ встановлювали на основі трьох-
кратної реєстрації підвищення АТ >140/90 мм рт.ст. при 
вимірюванні артеріального тиску по методу Н. С. Ко рот-
кова або при прийомі пацієнтом гіпотензивних препара-
тів, які були призначені раніше.

Експериментальні і клінічні дослідження показують, 
що у хворих на ХОЗЛ підвищення АТ активізує синтез 
ендотелієм цитокінів, молекул адгезії і стимулює запа-
лення. При гіпертонічній хворобі ІІ-ІІІ ст. виявлено підви-
щення рівня ІЛ-1β, ІЛ-8 і ФНПα в залежності від стадії 
захворювання [39, 42, 43, 45]. Наявність ХОЗЛ та І ст. АГ 
веде до максимального підвищення прозапальних цито-
кінів у крові [40]. Автори роблять висновок, що поєднан-
ня даних захворювань робить цю проблему актуальною.

Аналіз дослідження поширеності ІХС при ХОЗЛ у 
вітчизняній літературі практично відсутній. У наш час 
відзначають збільшення кількості хворих з поєднан-
ням ІХС та ХОЗЛ [8, 41, 44]. Відомо, що обидва захво-
рювання мають спільні фактори ризику: активне та 
пасивне паління, літній вік, чоловіча стать, ожиріння 
[4, 7, 39]. На сьогодні зустрічаються окремі, розрізне-
ні відомості, які допускають, що ІХС може бути пре-
диктором прогресування ХОЗЛ чи чинником, що 
обтяжує перебіг бронхообструктивного синдрому [2, 
8, 32]. Особливості клініки ХОЗЛ у поєднанні з ІХС 
може приводити до ситуації, коли хворий отримує 
фактично посиндромне лікування, що значно знижує 
його ефективність [16]. Серед обстежених нами паці-
єнтів перенесений ІМ встановлено у 14 (6,1 %) випад-
ків, стенокардію — в 44 (19,3  %) пацієнтів і серцеву 
недостатність — у 45 (19,7 %) хворих. Операцію стен-
тування виконано 3 (1,3 %) пацієнтам.

Супутня патологія
та системні прояви

Хворі на 
ХОЗЛ 

(n=228)
Артеріальна гіпертензія 137 (60,1 %)
Стенокардія 44 (19,3 %)
Перенесений інфаркт міокарда 14 (6,1 %)
Стентування 3 (1,3 %)
Кардіосклероз 27 (11,5 %)
Серцева недостатність 45 (19,7 %)
Порушення ритму/миготлива аритмія 34 (14,9 %)
Патологія опорно-рухового апарату 27 (11,8 %)
Патологія щитовидної залози 16 (7 %)
Цукровий діабет 29 (12,7 %)
Ожиріння 13 (5,7 %)
Церебро-васкулярна патологія 32 (14 %)
Латентні периферійні нейропатії 27 (11,8 %)
Анемія 53 (23,2 %)
Поліцитемія 22 (9,7 %)
Захворювання гепатобіліарної системи 36 (15,8 %)
Виразкова хвороба шлунку та 12-палої кишки 3 (1,3 %)
ГЕРХ 30 (13,2 %)
Зниження ІМТ 57 (25 %)
Остеопенія і остеопороз 82 (36 %)
Депресія 52 (22,8 %)
Синдром сонного апное 17 (7,5 %)

Таблиця 1
Поліморбідність та коморбідність при ІІ та ІІІ стадіях ХОЗЛ
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Результати дослідження рандомізованої вибірки 
хворих на ХОЗЛ ІІ і ІІІ ст. засвідчив, що анемічний син-
дром спостерігався у 23,2 % випадків [32]. Серед хворих 
на анемію переважали чоловіки — 36 (68 %) осіб, жінки 
складали 32 % [17]. Анемія з тяжким перебігом (Hb. <70 
г/л) діагностована у 7 (13,2 %) пацієнтів, середнього сту-
пеня тяжкості (Hb від 70 до 91 г/л) у 24 (45,2 %) хворих і 
легкого ступеня тяжкості (Hb. 92 і >) — у 22 (41,5 %) хво-
рих. Хворі з анемією відрізнялися від решти хворих на 
ХОЗЛ більш вираженою задишкою (від 2,8 до 2,6 балів по 
шкалі MRС), (p<0,05) і більш низькими показниками дис-
танції ходьби в 6-хвилинному тесті (від 265 до 325 метрів; 
р<0,001). Встановлено, що частота і ступінь тяжкості ане-
мії не залежали від стадії захворювання, характеру 
запального процесу та статі.

За даними Л. Д. Тодоріко (2008) у пацієнтів літнього 
та старечого віку анемію виявили у 55,1  % хворих на 
ХОЗЛ [32]. За даними автора, важливим предиктором 
розвитку анемії у пацієнтів на ХОЗЛ старших вікових 
груп є порушення тиреоїдного та глюкокортикоїдного 
балансу і супроводжується біохімічними ознаками тран-
зиторного гіпотиреоїдизму.

Значення помірної анемії у хворих з респіраторною 
патологією часто недооцінюється, але саме вона нерідко 
стає причиною незадовільної якості життя пацієнтів і 
проявляється у вигляді швидкої втомлюваності, дратів-
ливості, порушення сну, депресії, супроводжується час-
тими загостреннями і прогресуванням ХОЗЛ [13].

В дослідженні M. John et al. [36], що включало 101 хво-
рого на ХОЗЛ (середній ОФВ1 — 37,2 %), анемія була вияв-
лена у 13 % хворих, а за даними А. Chambellan et al. — у 
21 % хворих на ХОЗЛ [31]. Супутня анемія, що зростає, роз-
глядається авторами, як фактор ризику зі зростаючою 
смертністю. По своїй природі анемія у хворих на ХОЗЛ від-
носиться до AХХ, оскільки основною її причиною є сис-
темне запалення [2]. Т. Similowski et al. [43] стверджують, 
що сироваткові цитокіни (IЛ-1, ТНФ-α) і хемокін (IЛ-8) 
можуть порушувати основні етапи гeмопоезу. Можливими 
механізмами анемії при ХОЗЛ є: скорочення часу життя 
еритроцитів, порушення мобілізації і утилізації заліза, 
порушення відповіді кісткового мозку на еритропоетин.

Про важливу роль системного запалення в розвитку 
анемії при ХОЗЛ свідчать дослідження, які проведені M. 
John et al. [37]. В наведеній роботі рівні С-реактивного 
білку і IЛ-6 у хворих на ХОЗЛ були значно вищими, ніж у 
контрольній групі. Крім цього, рівень С-реактивного 
білку був суттєво підвищений у хворих на ХОЗЛ з анемі-
єю в порівнянні з хворими на ХОЗЛ без анемії. Цікавою 
знахідкою був факт, що сироватковий рівень еритропое-
тину у хворих з анемією в 3 рази перевищував значення 
еритропоетину у хворих без анемії. Була виявлена зво-
ротня кореляція між рівнями гемоглобіну і еритропоети-
ну, тобто наяву характерна риса анемій хронічних захво-
рювань. В даній роботі не був виявлений взаємозв’язок 
між анемією і масою тіла хворих, що може говорити про 
те, що механізми розвитку анемії при ХОЗЛ незалежні від 
факторів харчування. Крім запалення свій вклад в розви-
ток анемії у хворих на ХОЗЛ можуть вносити інші супутні 
захворювання (ерозії і виразки шлунку), паління, прийом 
деяких лікарських препаратів, зокрема теофілін може 

таку патологію автори виявляли у 24,8  % пацієнтів. За 
нашими результатами дослідження виразкова хвороба 
шлунку зустрічалась у 3 (1,3  %) пацієнтів, гастроезо-
фагорефлюкснa хворобa — у 30 (13,2 %) хворих, а захво-
рювання гепатобіліарної системи зустрічались у 36 
(15,8 %) хворих.

Серед системних реакцій у хворих на ХОЗЛ відзнача-
ються значні зміни в функції ендокринної системи. За 
результатами наших досліджень, ендокринні захворю-
вання спостерігали у 25 % випадків; ЦД у — 29 (12,7 %) 
пацієнтів та патологія щитовидної залози — у 16 (7  %) 
хворих.

Так, за даними Л. Д. Тодоріко (2008), у хворих на 
ХОЗЛ старших вікових груп відмічені зміни в концентра-
ції гормону росту, гормонів щитовидної залози, анабо-
лічних гормонів, тестостерону і лептину [17]. Вивчаючи 
андрогенний статус, M. van Vliet et al. виявили, що рівень 
тестостерону знижений більш, ніж у 50  % хворих на 
ХОЗЛ [45].

У зв’язку із змінами в ендокринній системі і можли-
вістю розвитку метаболічного синдрому, у хворих на 
ХОЗЛ поширений ЦД [46]. За даними дослідників, ЦД — 
поширене захворювання, яке, як правило, маніфестує в 
віці >40 років. На основі бази епідеміологічного дослі-
дження Nurses Health Study показали, що у хворих на 
ХОЗЛ відносний ризик розвитку ЦД підвищений в 1,8 
рази [41]. В основі проявів ЦД лежать мікро- і макроангі-
опатії, в результаті яких виникають діабетичні нефропа-
тії, ретинопатії, нейропатії, синдром діабетичної стопи, 
прогресує ІХС. Сьогодні виділяють як особливу патоло-
гію і діабетичне серце, розвиток якого пов’язаний не 
тільки з прискореним розвитком атеросклерозу і зни-
женням енергетичного забезпечення міокарду, але і 
мікроангіопатією. Разом із тим, дані літератури свідчать 
про недостатнє вивчення проблеми взаємного впливу 
ХОЗЛ і ЦД. За результатами наших досліджень ЦД вияв-
лено у 29 (12,7 %) пацієнтів із них у 3 (1,3 %) хворих ЦД 
виявлено вперше на час чергового загострення ХОЗЛ.

Ожиріння спостерігалось переважно у хворих з ЦД. 
ІМТ у таких хворих склав (32,9 ± 1,2) кг/м2. У хворих із 
супутнім ЦД частіше відмічались прояви ІХС і інші комор-
бідні стани.

Таблиця 2 
Результати визначення груп (за Раньоном) 

нетуберкульозних мікобактерій після первинної 
ідентифікації

Показники Кількість
хворих

ІМТ<25,
%, (абс)

25< ІМТ >30,
%, (абс.)

ІМТ >30,
%, (абс.)

Чоловіки (всьо-
го) 208 56,3 % 

(117) 26,9 % (56) 16,8 % 
(35)

40-59 років 121 53,7 % 
(65) 26,4 % (32) 19,9 % 

(24)

60 років і старші 67 56,7 % 
(38) 31,3 % (21) 12 % (8)

Жінки (всього) 20 50 % 
(10) 20 % (4) 30 % (6)

40-59 років 17 41,2 % 
(7) 23,5 % (4) 35,3 % 

(6)

60 років і старше 3 100 % 
(3) - -
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знижувати проліферацію еритроцитів [43]. Пацієнти на 
ХОЗЛ із низьким рівнем гемоглобіну мають гірший про-
гноз, ніж ті, які мають нормальний рівень гемоглобіну. 
АХХ виникає через 2-4 тижні і пізніше від початку захво-
рювання, відрізняється впертим перебігом, залежить від 
тяжкості процесу. АХХ проявляється швидкою стомлю-
ваністю, рідше — респіраторними і кардіальними розла-
дами, зниженням когнітивних здатностей. У геронтоло-
гічних хворих АХХ може бути провідною ознакою захво-
рювання, яке протікає з нечіткою клінікою, розвивається 
при більш високих рівнях гемоглобіну.

Гематологічна картина АХХ: нормохромна (в 1/3 
випадків — гіпохромна), нормоцитарна; лейкопенія і 
тромбоцитопенія не характерні; рівні ретикулоцитів, 
сироваткового заліза і загальна залізозв’язуюча здатність 
сироватки знижена або нормальна, збільшення ферити-
ну. Цитологічна картина кісткового мозку не змінена.

Рівень сироваткового заліза дозволяє диференцію-
вати залізодефіцитну анемію (ЗДА) від АХХ. Показники 
феритину при ЗДА знижені (12–15 нг/мл), а при АХХ під-
вищені (більше 50 н/мл). Крім того, визнається, що у хво-
рих на АХХ концентрація феритину не завжди точно 
відображає величину кістковомозкових запасів заліза, 
оскільки феритин є „гострофазним” показником [13]. 
Об’єктивним диференціальним критерієм в такому 
випадку є визначення кількості кістковомозкових сиде-
робластів, яка дозволяє верифікувати діагноз ЗДА.

Критерії АХХ: ознаки хронічного запального або 
неопластичного процесу, нормохромна анемія (рідше 
гіпохромна) зі зниженим рівнем ретикулоцитів, сироват-
кового заліза; підвищення вмісту феритину в сироватці; 
відсутність ефекту феротерапії. Короткочасна феротера-
пія може бути використана як тест на визначення харак-
теру анемії. При ЗДА вона приводить до підвищення 
рівня гемоглобіну на 25–30 г/л, при анемії інших видів 
— тільки до незначного підвищення.

Підсумовуючи результати досліджень можемо 
стверджувати, що в середньому у пацієнтів на ХОЗЛ ІІ і ІІІ 
ст. в сукупності з системними ефектами нами було вияв-
лено (3,49 ± 0,22) хронічних захворювання (включаючи 
захворювання легень).

Заключення 
При хронічному перебігу захворювань особливо 

складними є синтропії захворювань, які мають спільні чи 
близькі етіологічні і/чи патогенетичні чинники. Зокрема, 
актуальними та маловивченими є інтерферуючі синтро-
пії, при яких захворювання, що виникло на фоні попере-
днього, обтяжує його перебіг (коморбідні стани). 
Системні прояви і супутні захворювання є важливою 
складовою частиною ХОЗЛ.

За рекомендацією Ю. І. Фещенко (2005), в клінічному 
діагнозі ХОЗЛ,  у відповідності до чотирьохстадійної класи-
фікації, яка включає оцінку симптомів, показники ОФВ1/
ФЖЕЛ в ремісії або загостренні, слід відображати наявність 
супутніх захворювань або системних ефектів. Своєчасна 
діагностика і вибір раціональної терапії, розкриття клітин-
но-молекулярних механізмів запального процесу при ХОЗЛ, 
застосування сучасних імуномоделюючих препаратів знач-
но може покращити результати лікування.

Несвоєчасне розпізнавання поєднаної патології у 
хворих на ХОЗЛ, відсутність повноцінного імунологічного 
обстеження супроводжується торпідним його перебігом, 
веде до хронізації запального процесу і поглиблення 
обструктивних змін в бронхоальвеолярному комплексі.

Отримані результати дослідження свідчать про важ-
ливу роль і поширеність поліморбідних і коморбідних 
станів у хворих на ХОЗЛ. Своєчасна діагностика поєдна-
ної патології, врахування обтяжливого характеру в пере-
бігу ХОЗЛ може бути базисом для розробки диференцій-
ованих, патогенетично обґрунтованих програм лікуван-
ня хворих з мікст-патологією.
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ДО ПИТАННЯ ПОЛІМОРБІДНОСТІ ТА 
КОМОРБІДНОСТІ У ХВОРИХ НА ХОЗЛ

М. М. Островський, П. Р. Герич 
Резюме

Обследовано 228 пациентов с хроническим обструктивным 
заболеванием легких (ХОЗЛ) ІІ и ІІІ ст. в фазе обострения. Проведен 
анализ результатов исследования на предмет наличия у больных 
ХОЗЛ сопутствующих заболеваний и системных эффектов. 
Установлено, что для больных ХОЗЛ характерным является нали-
чие полиморбидности и коморбидности. В среднем, у пациентов 
с ХОЗЛ в совокупности с системными эффектами нами было выяв-
лено (3,49 ± 0,22) хронических заболеваний, включая патологию 
легких. Наиболее частыми сочетаниями в течении ХОЗЛ были 
артериальная гипертензия (59,6 %), ишемическая болезнь сердца 
(38,2 %), снижение индекса массы тела (25,4 %), сахарный диабет 
(12,7  %). Основными причинами полиморбидности у больных 
ХОЗЛ являются хроническое течение, пожилой возраст, наличие 
общих факторов риска (курение, низкая физическая активность, 
стрессы, поллютанты внешней среды). 

THE ISSUE OF POLYMORBIDITY AND COMORBIDITY 
IN PATIENTS WITH COPD

M. М. Ostrovskiy, P. R. Gerych 
Summary

228 patients with exacerbation of chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) in stages II and III were examined. The 
analysis in this survey was focused on the presence of comorbid 
conditions and systemic effects. It was revealed that polymorbidity 
and comorbidity were typical for this population of patients. In 
COPD patients along with systemic effects we established the 
coexistence of (3,49±0,22) chronic conditions, including other lung 
diseases. The most frequent conditions were arterial hypertension 
(59,6%), ischemic heart disease (38,2%), low body mass index 
(25,4%) and diabetes mellitus (12,7%). Chronic course of diseases, 
age, general risk factors, such as smoking, low physical activity, 
stress, environmental exposures, were the major causes of 
comorbidity. 


