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Цель: определить содержание про- и противовоспалительных 
цитокинов, характеризующих состояние Т-хелперных клеток 1, 2 и 17 
типов, в периферической крови больных хроническим обструктив-
ным заболеванием легких (ХОЗЛ) и хроническим бронхитом (ХБ) в 
фазе ремиссии.

Материалы и методы. Проведено клинико-функциональное и 
иммунологическое обследование 24 больных ХОЗЛ и 11 больных ХБ в 
фазе ремиссии с измерением в крови количества лимфоцитов и их 
субпопуляций с помощью двухцветной проточной лазерной цитомет-
рии с использованием моноклональных антител к дифференцирую-
щим антигенам лимфоцитов (CD3+, CD4+, CD8+, CD816+, CD19+) и 
определением методом ИФА сывороточных уровней провоспалитель-
ных цитокинов (IL-8, TNFa, IL-2, IL-17А), противоспалительного цитоки-
на (IL-4) и медиатора воспаления (С-реактивный протеин — С-RP).

Результаты. Выявлены отличия в состоянии иммунной системы 
больных ХОЗЛ и ХБ. Для больных с ХОЗЛ было характерным повыше-
ние в крови процента натуральных киллерных клеток CD3-16+ до (14,7 
± 1,9) %, абсолютного содержания В-лимфоцитов CD3-19+ до 
(0,30±0,04)×109/л, уровня IL-17А до (1,26±0,07) пг/мл и С-RP — до (13,0 
± 2,7) мг/л. У больных ХОЗЛ с нормальным сывороточным уровнем 
IL-17А (от 0,84 пг/мл до 1,24 пг/мл) ОФВ1 был в пределах нормы — (81,7 
± 5,8) %. У больных со сниженным содержанием IL-17А (меньше 0,84 
пг/мл) ОФВ1 также оставался достаточно высоким — (76,0 ± 6,2) %. 
Увеличение IL-17А в крови > 1,24 пг/мл наблюдалось у больных с выра-
женным снижением ОФВ1 — (52,8 ± 5,9) % (p < 0,05). 

Для больных ХБ была характерной относительная (3,8 ± 0,3) % и 
абсолютная (0,20 ± 0,03)×109/л моноцитопения периферической 
крови и снижение концентрации TNFα в сыворотке крови до (0,49 ± 
0,05) пг/мл).

Выводы. Повышение процентного содержания натуральных кил-
лерных лимфоцитов, абсолютного — В-лимфоцитов, уровней IL-17А и 
С-RP в крови больных ХОЗЛ свидетельствуют об активности хрониче-
ского воспалительного процесса и могут отражать процесс формиро-
вания системных воспалительных изменений. Наиболее выраженные 
обструктивные нарушения легочной функции у больных ХОЗЛ сопро-
вождаются более высокими сывороточными концентрациями IL-17А, 
что указывает на персистирование и активность хронического воспа-
лительного процесса в организме больных ХОЗЛ в фазе ремиссии. 
Моноцитопения и снижение активности Т-хелперов 1 типа (по сыворо-
точному уровню TNFα) у больных ХБ в фазе ремиссии свидетельствует 
о слабой выраженности хронического воспалительного процесса, 
отсутствии проявлений системности воспаления, а также отражает 
состояние дисфункции иммунной системы.

Ключевые слова: Хроническое обструктивное заболевание лег-
ких, хронический бронхит, иммунологические показатели, воспали-
тельный процесс. 
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Abstract
Aim: to determine the content of the pro- and anti-inflammatory 

cytokines, characterizing the state of T-helper cells 1, 2 and 17 types in the 
peripheral blood of patients with chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) and chronic bronchitis (CB) in phase of remission.

Materials and methods: clinical-functional and immunological exami-
nation of 24 patients with COPD and 11 patients with CB in phase of remis-
sion was performed. Immunological assessment included measurement of 
the blood lymphocytes and their subsets by dual-color laser flow cytome-
try and monoclonal antibodies to antigens differentiating lymphocytes 
(CD3 +, CD4 +, CD8 +, CD816 +, CD19 +). The serum levels of the proinflam-
matory cytokines (IL-8, IL-2, TNFa, and IL-17A), anti-inflammatory cytokine 
(IL-4) and a mediator of inflammation (C-reactive protein — C-RP) were 
determined by ELISA.

Results: Differences in the condition of the immune system were 
found in patients with COPD and CB. Patients with COPD showed charac-
teristic increase of the percentage of natural killer cells CD3-16+ to (14,7 ± 
1,9)%, the absolute content of B lymphocytes CD3-19 + to (0,30 ± 0,04) * 
109 /l, the level IL-17A to (1,26 ± 0,07) pg/ml and C-RP to (13,0 ± 2,7) mg / l 
in blood. COPD patients with the normal serum levels of IL-17A (from 0,84 
pg/ml and 1,24 pg/ml) had forced expiratory volume in 1 second (FEV1) 
within the normal range - (81,7 ± 5, 8) %. In patients with the reduced 
IL-17A (less than 0,84 pg/ml) FEV1 also remained at high enough level - 
(76,0 ± 6,2)%. The increase of IL-17A in the blood above 1,24 pg/ml was 
observed in patients with severe limitation of lung function with a 
decrease in FEV1 to (52,8 ± 5,9)% (p <0,05).

Patients with CB were characterized by relatively (3,8 ± 0,3)%, and 
absolute (0,20 ± 0,03) * 109 / L peripheral blood monocytopenia and TNFα 
serum concentration reduction down to (0,49 ± 0,05) pg/ml).

Conclusion. The identified features of the immune status of patients 
with COPD (increased percentage of natural killer lymphocytes, absolute 
B-lymphocytes, levels of IL-17A and C-RP in the blood of patients) indicate 
activity of the chronic inflammation in the respiratory system and may 
reflect the formation of systemic inflammatory response.  The most 
expressed obstructive disturbances of pulmonary ventilation in COPD 
patients are typically accompanied by higher serum concentrations of 
IL-17A. This indicates that chronic inflammation in COPD patients is active 
and persistent in remission as well. Monocytopenia and some decrease of 
the T-helpers type 1 activity (identified by the serum levels of TNFα) in 
patients with CB, in contrast to COPD patients, are the evidence of an 
immune system dysfunction, manifested by a lack of systemic inflamma-
tion and weak chronic inflammatory process. 
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стабільним ХОЗЛ, у порівнянні з контролем здорових 
осіб. Більш високі рівні IL-6 спостережені в групах хво-
рих на ХОЗЛ з індексом маси тіла < 21 кг/м2, хворих з 
більш, ніж двома загостреннями в минулому році, з 
більш тривалим статусом куріння, а також фенотипом 
ХОЗЛ, поєднаним із хронічним бронхітом. Під час заго-
стрень прозапальні і протизапальні реакції у хворих на 
ХОЗЛ посилюються, з домінуючою перевагою проза-
пальних реакцій [19]. 

Активно вивчається роль субпопуляції лімфоцитів — 
Т-хелперів 17 типу (Th17) [8, 16], які відіграють важливу 
роль у захисті хазяїна від позаклітинних бактерій та гри-
бів, мають низьку цитотоксичність, регулюючий вплив на 
B-лімфоціти, є головними посередниками в патогенезі 
ряду аутоімунних і запальних захворювань [3, 22, 23], в 
тому числі — респіраторних та серцево-судинних захво-
рювань [1, 25, 26]. Окремі автори повідомляють, що Th17-
клітини є ключовими компонентами системного запален-
ня при ХОЗЛ [18], але точна роль Th17-залежних імунних 
реакцій у розвитку ХОЗЛ досі не визначена.

Невідомо, як зв‘язані зміни імунологічного статусу, а 
саме вміст цитокінів, що продукуються Т-хелперними 
клітинами різних типів у хворих на ХБ, з прогресуванням 
захворювання і трансформацією в ХОЗЛ. 

Метою роботи було визначення вмісту про- і проти-
запальних цитокінів периферичної крові, які характери-
зують стан Т-хелперних клітин 1, 2 та 17 типів, у хворих 
на хронічне обструктивне захворювання легень та 
хронічний бронхіт у фазі ремісії.

Матеріали та методи
Клініко-імунологічне обстеження було проведено у 

35 хворих, які проходили обстеження і стаціонарне ліку-
вання у відділеннях Державної установи «Національний 
інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. Яновського 
НАМН України» і були обстежені не менше, ніж через 
тиждень після закінчення терапії загострення (в фазі 
ремісії процесу). Клінічний діагноз ХОЗЛ та ХБ встанов-
лювався відповідно прийнятим класифікаційним реко-
мендаціям на підставі даних загального клінічного, 
функ ціонального обстеження і був веріфікований за 
характеристиками груп хворих відповідно до Наказу 
МОЗ України № 555 від 27 червня 2013 р. [6]. Дослідження 
функції зовнішнього дихання проводилось за допомо-
гою спірографії з визначенням кривої потік-об’єм форсо-
ваного видиху з використанням апарату Master Screen 
Pneumo (Німеччина), з наступною комп’ютерною оброб-
кою показників.

Серед обстежених було 24 хворих на ХОЗЛ (17 чоло-
віків та 7 жінок) віком від 50 до 82 років (64,1 ± 1,9), часто-
та загострень (2,1 ± 0,1) разів на рік. ХБ був діагностова-
ний у 11 хворих (5 чоловіків та 6 жінок) віком від 25 до 76 
років (53,4 ± 4,8), частота загострень (1,8 ± 0,2) разів на 
рік. Контрольну групу склали 10 донорів крові без клініч-
них ознак соматичної та інфекційної патології віком від 
20 до 50 років (28,7 ± 3,8), серед яких було 8 чоловіків та 
2 жінки.

Половина обстежених хворих на ХОЗЛ — 12 осіб 
(50,0 %) — відносилась до групи В [6], 3 особи (12,5 %) 
— до групи С, 9 осіб (37,5 %) — до групи D; наявність 

Останніми роками визнано, що хронічний бронхіт 
(ХБ) є фенотипом хронічного обструктивного захворю-
вання легень (ХОЗЛ) [14]. Раніше ХБ розглядався в якості 
нульової стадії ХОЗЛ як «ризик розвитку хвороби» [13]. 
Але не одержано достатньо доказів того, що такі пацієн-
ти обов’язково перейдуть в наступну групу ХОЗЛ — 
I стадію (легка форма ХОЗЛ) [12]. 30-річне спостережен-
ня за особами, що палять, показало, що ХБ визначається 
у двох з п`яти осіб, однак майже у половини хворих на 
ХБ, що палять, визначається ХОЗЛ [21]. Також й серед 
хворих на ХБ, що не палять та ніколи не палили, ХБ 
пов`язаний з ранньою смертю та сприяє швидкому 
погір шенню легеневої функції [20]. 

З іншого боку, до ХОЗЛ відносять тих хворих, які 
мають задишку, хронічний кашель або мокротиння, а 
також вплив факторів ризику в анамнезі [14]. При цьому 
ХОЗЛ характеризується стійкою та, як правило, прогре-
суючою бронхіальною обструкцією на фоні хронічного 
запального процесу в дихальних шляхах і легенях, а 
також зниженням спірометричного показникa ОФВ1/ 
ФЖЕЛ нижче 0,70 після проведення постбронхолітично-
го тесту в стабільній фазі захворювання.

На відміну від ХОЗЛ, діагноз ХБ у хворого визна-
чається при наявності кашлю і харкотиння принаймі на 
протязі трьох місяців в році протягом двох послідовних 
років, та не обов’язково пов’язаний з обмеженням 
повітряного потоку в легенях [14]. ХБ зв`язують з підви-
щеним ризиком респіраторних інфекцій, та, як при ХОЗЛ, 
у частини хворих на ХБ може визначатись в бронхах 
тривале в`яло перебігаюче запалення, без чітко обмеже-
них загострень, яке може приводити до стійкого прогре-
суючого порушення функції дихання і кровообігу [15].

Отже, діагноз ХБ залишається актуальним у хворих, в 
яких у фазі ремісії спірометричний показник ОФВ1 / 
ФЖЕЛ є вищим за 0,70, і не у всіх випадках перебіг ХБ 
зв‘язаний з погіршенням легеневої функції та трансфор-
мацією в ХОЗЛ, з прогресуючим запаленням в бронхах, їх 
пошкодженням та прогресуючим порушенням функції 
дихання і кровообігу, — причини чого залишаються не 
з‘ясованими. 

Не виключається, що прогресуванню ХОЗЛ (та ХБ) 
може сприяти розвиток так званого «системного» запа-
лення [9, 24]. Згідно даної гіпотези передбачається, що 
вже на ранніх стадіях хвороби, в період відсутності пору-
шень вентиляційної функції легень, реалізація хронічно-
го місцевого запалення відбувається за участю систем-
них запальних реакцій, які паралельно можуть сприяти 
формуванню патологічних змін в інших органах. 
Системне запалення вважається рисою ХОЗЛ та є одним 
з основних механізмів, які можуть бути відповідальні за 
збільшення швидкості розвитку супутніх захворювань 
(серцево-судинних, схуднення або ожиріння, м’язової 
дисфункції, остеопорозу та інших) та обумовлювати 
летальні випадки внаслідок ішемічної хвороби серця на 
ранніх стадіях ХОЗЛ [5, 9, 10]. 

Дійсно, у хворих на ХОЗЛ відзначається підвищення 
рівня маркерів запалення в периферичній крові навіть у 
стабільній фазі, що може свідчити про наявність стійкої 
системної запальної реакції [11, 17]. Так, визначено 
підвищення сироваткових рівней IL-6 і IL-8 у хворих зі 
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Таблиця 1
 Показники гемограми у хворих на ХОЗЛ та ХБ в фазі 

ремісії (M ± m)

Показники
Здорові 
особи
(n=10)

Групи обстежених хворих 
на

ХОЗЛ
(n=24)

ХБ
(n=11)

Кількість лейкоцитів 
(109/л) 6,8 ± 0,2 7,5 ± 0,6 6,5 ± 0,7

Відносна кількість лімфо-
цитів (%) 32,0 ± 2,2 31,3 ± 2,3 33,4 ± 2,1

Абсолютна кількість лім-
фоцитів (109/л) 2,2 ± 0,1 2,4 ± 0,4 2,1 ± 0,2

Відносна кількість ней-
трофільних гранулоцитів 
(%)

62,4 ± 2,3 64,5 ± 2,3 62,8 ± 2,3

Абсолютна кількість ней-
трофільних гранулоцитів 
(109/л)

4,2 ± 0,2 4,7 ± 0,3 4,1 ± 0,5

Відносна кількість моно-
цитів (%) 5,6 ± 0,7 4,1 ± 0,3 3,8 ± 0,3*

Абсолютна кількість 
моноцитів (109/л) 0,40 ± 0,05 0,30 ± 0,02 0,20 ± 0,03*

Примітка. * — різниця даного показника з показником групи здорових 
осіб статистично значима (p ≤ 0,05).

Вміст загального пулу Т-лімфоцитів периферічної 
крові та їх субпопуляційний склад в досліджуваних групах 
хворих за більшістю показників вірогідно не відрізнялись 
від контрольних значень (табл. 2), за виключенням віднос-
ної кількості натуральних кілерних клітин (CD3-16+, %) та 
абсолютного вмісту В-лімфоцитів (CD3-19+, 109/л) в крові, 
які були значно підвищеними (p ≤ 0,05) тільки у хворих на 
ХОЗЛ, що було свідченням активності запального проце-
су. Відзначимо, що кількість натуральних кілерних клітин 
в крові хворих на ХБ також мала тенденцію до підвищення 
(р < 0,1). При цьому статистичного підтвердження різниці 
цих показників в групах хворих на ХОЗЛ та ХБ не було 
одержано, — що підтверджувало наявність хронічного 
запального процесу в організмі хворих на ХБ. 

Таблиця 2 
Показники системного імунітету у хворих на ХОЗЛ та ХБ в 

фазі ремісії (M ± m)

Показники
Здоровіо

соби
(n=10)

Групи обстежених хворих
ХОЗЛ
(n=24)

ХБ
(n=11)

CD3+19- ( %) 66,1 ± 2,2 66,4 ± 2,1 65,6 ± 4,5
CD3+19- (109/л ) 1,4 ± 0,1 1,6 ± 0,3 1,4 ± 0,1
CD4+8- (%) 37,9 ± 1,6 39,3 ± 2,1 39,8 ± 4,8
CD4+8- (109/л) 0,8 ± 0,1 1,0 ± 0,1 0,8 ± 0,1

CD4-8+ (%) 27,9 ± 3,1 28,7 ± 1,8 26,0 ± 2,5

CD4-8+ (109/л) 0,6 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,6 ± 0,1
CD4+/CD8+ (ум. од.) 1,5±0,2 1,5 ± 0,2 1,6 ± 0,2
CD3-16+ (%) 7,9 ± 1,4 14,7 ± 1,9* 12,6 ± 2,1
CD3-16+ (109/л) 0,20 ± 0,03 0,30 ± 0,06 0,30 ± 0,07
CD3-19+ (%) 7,3 ± 1,2 10,5 ± 1,2 8,9 ± 1,5
CD3-19+ (109/л) 0,20 ± 0,02 0,30 ± 0,04* 0,20 ± 0,04

Примітка. * — різниця даного показника з показником групи здорових 
осіб статистично значима (p ≤ 0,05).

супутньої серцево-судинної патології спостерігалась у 
16 пацієнтів (66,7 %). Тяжкість обструктивних порушень 
у фазі ремісії (за FEV1) була: помірною (2 стадії) — у 3 
хворих (12,5 %), тяжкою (3 стадії) — у 17 хворих (70,8 %), 
дуже тяжкою (4 стадії) — у 4 хворих (16,7 %). 

Серед 11 обстежених хворих на ХБ одне загострен-
ня на рік визначалось у 4 хворих (36,4 %), два та більше 
щорічних загострення — у 7 (63,6 %). Наявність супут-
ньої серцево-судинної патології спостерігалось у 5 
хворих на ХБ (45,5 %). 

За допомогою двокольорової проточної лазерної 
цитометрії (проточний цитофлуориметр BD FACS Calibur, 
Канада) проводили фенотипування лімфоцитів з викори-
станням моноклональних антитіл до диференціюваль-
них антигенів (Beckman Coulter, США) і визначали віднос-
ний та абсолютний вміст пан-Т-клітин (CD3+ лімфоцитів), 
Т-хелперів/індукторів (CD4+8– лімфоцитів), цитотоксич-
них Т-клітини (CD4–8+ лімфоцитів), В-лімфоцитів (CD3–19+ 
лімфоцитів) та природних кілерів (CD3–16+ клітин). 
Розраховували імунорегуляторний індекс (ІРІ) — співвід-
ношення кількості CD4+8– лімфоцитів та CD4–8+ лімфо-
цитів в крові [7]. Вміст цитокінів і С-реактивного білка 
(С-RP) у сироватці периферичної крові визначали мето-
дом імуноферментного аналізу (ІФА) з використанням 
комерційних тест-систем для визначення рівней факто-
ру некрозу пухлин альфа (TNFα), інтерлейкінів IL-2, IL-4, 
IL-8, IL-17А (“Вектор-Бест”, Росія), високочутливого 
С-реактивного протеїна (С-RP) («ХЕМА», Росія). 

Зберігання результатів досліджень та їх математична 
обробка проводились за допомогою ліцензійних прог-
рамних продуктів, які входили до пакету Microsoft Office 
Professional 2007, ліцензія Russian Academic OPEN No 
Level № 43437596. Визначались середня арифметична 
показника (М), середньоквадратичне відхилення (σ), 
похибка середньої арифметичної (m), а також у пропор-
ціях і відсотках із зазначенням довірчого інтервалу (ДІ). 
Порівняння середніх групових значень та оцінка досто-
вірності відмінностей за параметричними та непарамет-
ричними методами варіаційної та рангової статистики із 
застосуванням t-тесту Ст'юдента, U-критерію Уілкоксона-
Манна-Уітні. За рівень статистичної значимості прийма-
лися значення показника вірогідності різниці між група-
ми (р) рівні/менші 0,05. Перевірка наявності зв`язку між 
вибірками з якісними параметрами оцінювалась із засто-
суванням таблиць спряженості за допомогою критерію 
c2 Пірсона. Якщо значення, які аналізувалися, дорівню-
вали або були меншими за 5, використовувався точний 
тест Фішера [2]. При аналізі індивідуальних змін дослід-
жуваних показників було застосовано метод альтерна-
тивного варіювання [4]. 

Результати та обговорення 
Встановлено, що у хворих на ХОЗЛ в фазі ремісії 

показники гемограми вірогідно не відрізнялись від 
контрольних значень (табл. 1). В той же час в групі 
пацієнтів з ХБ відносна та абсолютна кількість моноцитів 
периферичної крові були зниженими (p ≤ 0,05) відносно 
контрольних показників, що могло свідчити про відсут-
ність або слабку виразність хронічного запального про-
цесу у хворих на ХБ, на відміну від хворих на ХОЗЛ.
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При аналізі даних цитокінового статусу в цих групах 
хворих (табл. 3) встановлено, що серед досліджених 
показників у хворих на ХОЗЛ були вірогідно підвищени-
ми рівні IL-17А та С-RP, — що, ймовірно, було свідченням 
активності хронічного запального процесу в організмі 
цих хворих. Відзначимо, що підвищення концентрації 
IL-17А віддзеркалювало зростання активності 
T-хелперних лімфоцитів 17 типу, які причетні до хроніза-
ції запальних процесів. 

Підвищений сироватковий рівень С-RP є неспецифіч-
ним маркером (індикатором) будь-якого запалення в 
організмі. В групі хворих на ХБ середній показник сиро-
ваткової концентрації С-RP майже у 2 рази перевищував 
контрольні значення, але це підвищення не було статис-
тично підтверджено через великий розкид показників 
(від 0,9 до 30,5 мг/л). При цьому у 2 хворих на ХБ з дуже 
високим рівнем С-RP (21,7 мг/л і 30,5 мг/л) були спосте-
режені серцево-судинна патологія і високі індекси маси 
тіла (38,2 та 35,6) кг/м2. Ймовірно, що підвищення цього 
показника у деяких хворих на ХБ в фазі ремісії може бути 
пов‘язаними з формуванням супутньої патології (зокре-
ма, серцево-судинної) як дзеркала активації процесів 
системного запалення, — що може супроводжуватись 
прогресуванням легеневого запалення і трансформації 
ХБ до ХОЗЛ, — але ця гіпотеза потребує додаткових про-
спективних досліджень. 

 Таблиця 3 
Вміст біологічно-активних речовин у сироватці крові 

хворих на ХОЗЛ та ХБ (М ± m)

Показники
Здорові особи

(n=10)
Групи хворих

ХОЗЛ (n=24) ХБ (n=11)

IL-2 (пг/мл) 0,81 ± 0,04 0,84 ± 0,06 0,71 ± 0,07
TNFα (пг/мл) 0,69 ± 0,08 1,43 ± 0,37# 0,49 ± 0,05*
IL-8 (пг/мл) 0,39 ± 0,09 6,77 ± 3,66 0,67 ± 0,21
IL-4 (пг/мл) 1,65 ± 0,48 1,34 ± 0,08 1,20 ± 0,03
IL-17А (пг/мл) 1,04 ± 0,05 1,26 ± 0,07* 1,09 ± 0,06
С-RP (мг/л) 3,16 ± 0,98 12,96 ± 2,74* 7,60 ± 3,05

Примітки: * — різниця даного показника з показником групи здорових 
осіб статистично значима (p ≤ 0,05), # — різниця даного показника з 
показником групи хворих на ХБ статистично значима (p ≤ 0,05).

Одночасно у хворих на ХОЗЛ сироваткові концен-
трації прозапальних цитокінів (IL-2 та TNFα), які характе-
ризують активність Т-хелперних лімфоцитів 1 типу, віро-
гідно не відрізнялись від контрольних показників (табл. 
3). В групі хворих на ХБ концентрація TNFα у сироватці 
крові була зниженою як у порівнянні з групою здорових 
осіб, так і з групою хворих на ХОЗЛ. Це свідчило про від-
сутність проявів системності запалення у хворих на ХБ, 
але, можливо, — і про наявність деякої дисфункції імун-
ної системи. 

Вміст важливого для патогенезу ХОЗЛ прозапально-
го цитокіну IL-8 в сироватці крові (виробляється макро-
фагами, епітеліальними і ендотеліальними клітинами) за 
середніми показниками у пацієнтів в стадії ремісії був 
майже у 17 разів вище контрольного (p > 0,2), а в групі 
хворих з ХБ тільки у 1,7 рази перевищував контрольні 
цифри, — але це зростання в обох групах через великий 
розкид показників статистично підтверджено не було (р 
> 0,2 ) (див. табл. 3).

Взагалі серед хворих на ХОЗЛ рівні прозапальних 
цитокінів (TNFα, IL-2, IL-8, IL-17A) були підвищеними у 20 
хворих (83,3 %), із них у 13 осіб (54,2 %) було спостереже-
но підвищення концентрації одного цитокіну, у 6 хворих 
(25,0 %) — двох цитокінів, у 1 хворого (4,2 %) — трьох 
цитокінів. В групі хворих на ХБ рівні прозапальних цито-
кінів були підвищеними у 6 хворих (54,5 %), із них підви-
щення рівню одного цитокіну спостерігалось у 5 осіб 
(45,5 %), двох цитокінів — у одного хворого (9,0 %). Отже, 
у хворих на ХОЗЛ (20 хворих з 24-х проти 6 хворих з 
11-ти при ХБ) за кількістю прозапальних цитокінів в 
крові (TNFα, IL-2, IL-8, IL-17A) спостерігалась тенденція (p 
= 0,09) до більш вираженої активізації прозапальних 
процесів відносно хворих на ХБ.

За представленими показниками не було встановле-
но ознак активізації Т-хелперних лімфоцитів 2 типу (за 
вмістом сироваткового протизапального цитокіну IL-4), 
який в обох групах хворих був у межах контрольних зна-
чень (див. табл. 3).

Був проаналізований зв‘язок рівня сироваткової 
концентрації IL-17А з показниками функції зовнішнього 
дихання хворих на ХОЗЛ. Встановлено, що у хворих з 
нормальним сироватковим рівнем IL-17А (від 0,84 пг/
мл до 1,24 пг/мл включно) визначались високі значення 
об‘єму форсованого видиху за 1-шу секунду (ОФВ1, % 
від належних значень) — в середньому (81,7 ± 5,8) %. У 
хворих зі зниженим рівнем IL-17А (нижче 0,84 пг/мл) 
також був встановлений досить високий показник 
ОФВ1 — (76,0 ± 6,2) %. На відміну від таких хворих, при 
підвищенні концентрації IL-17А в крові вище 1,24 пг/мл 
визначались найнижчі значення ОФВ1 — (52,8 ± 5,9) % 
(p < 0,05 відносно кожної з перелічених вище груп). Це 
свідчило про те, що найбільш виражені обструктивні 
порушення легеневої функції у хворих на ХОЗЛ супро-
воджувались найвищими сироватковими рівнями 
IL-17А, що вказувало на високу активність запальних 
процесів в організмі таких хворих у стабільну фазу 
захворювання. 

Висновки
Особливостями імунного статусу хворих на ХОЗЛ в 

стабільну фазу є підвищення в крові відносної кількості 
натуральних кілерних клітин CD3-16+ до (14,7 ± 1,9) %, 
абсолютного вмісту В-лімфоцитів CD3-19+ до (0,30 ± 
0,04)*109/л, зростання рівнів IL-17А до (1,26 ± 0,07) пг/мл 
та С-RP — до (13,0 ± 2,7) мг/л, — що є свідченням актив-
ності хронічного запалення в бронхолегеневій системі 
та може віддзеркалювати процес формування системно-
го запального процесу в організмі цих хворих.

Найбільш виражені обструктивні порушення легене-
вої функції у хворих на ХОЗЛ при зниженні ОФВ1 до (52,8 
± 5,9) % супроводжуються найвищими сироватковими 
рівнями IL-17А (вище 1,24 пг/мл), що вказує на персисту-
вання та активність хронічного запального процесу в 
організмі хворих на ХОЗЛ у стабільну фазу захворюван-
ня при наявності значних обструктивних порушень леге-
невої функції.

Особливостями імунного статусу хворих на ХБ в фазі 
ремісії є відносна (3,8 ± 0,3) % і абсолютна (0,20 ± 
0,03)*109/л моноцитопенія периферичної крові та деяке 
пригнічення активності Т-хелперів 1 типу (за зниженням 
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концентрації TNFα у сироватці крові до (0,49 ± 0,05) пг/
мл), — що, на відміну від хворих на ХОЗЛ, свідчить про 
порівняно слабку виразність хронічного запального 
процесу, відсутність проявів системності запалення, а 
також віддзеркалює наявність деякої дисфункції імунної 
системи, яка може бути зв`язаною з патогенетичними 

особливостями формування хронічного запального 
процесу. 

Імунологічні показники, такі як сироваткові рівні 
С-RP, IL-17А, можливо використовувати у якості індика-
торів виразності запального процесу у хворих на ХОЗЛ 
та ХБ в фазі ремісії.
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