
ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ66

Український пульмонологічний журнал. 2023, № 1

О. І. Лемко, Н. В. Вантюх, Д. В. Решетар 

МОЖЛИВОСТІ ГАЛОАЕРОЗОЛЬТЕРАПІЇ ЯК РЕСПІРАТОРНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ 

В КОРЕКЦІЇ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ 

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

ДУ «Науково-практичний медичний центр «Реабілітація» МОЗ України»

МОЖЛИВОСТІ ГАЛОАЕРОЗОЛЬТЕРАПІЇ ЯК РЕСПІРАТОРНОЇ 

РЕАБІЛІТАЦІЇ В КОРЕКЦІЇ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ 

У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ 

ЛЕГЕНЬ

О. І. Лемко, Н. В. Вантюх, Д. В. Решетар

Резюме
Коморбідність при хронічному обструктивному захворюванні 

легень (ХОЗЛ) в значній мірі визначає як прогноз патологічного проце-
су в цілому, так і його соціально-економічні наслідки, що вимагає ґрун-
товного дослідження цього питання.

Мета роботи: дослідити можливості корекції інсулінорезистент-
ності (ІР) як  коморбідного стану у хворих на ХОЗЛ під впливом віднов-
лювального немедикаментозного лікування з використанням галоае-
розольтерапії (ГАТ).

Матеріали і методи. Комплексні клініко-функціональні та лабо-
раторні обстеження проведенні у 32 хворих на ХОЗЛ ІІ–ІІІ ступенів 
тяжкості поза гострим періодом. Середній вік пацієнтів становив 
(60,3±1,71) років, а середня тривалість захворювання — (14,2±0,89) 
років. Контрольна група практично здорових включала 24 особи. 
Враховували дані тесту оцінки ХОЗЛ, результати проби  з шести хви-
линною ходьбою, стан показників вентиляції. Оцінювали вираженість 
оксидантного стресу (ОС), активність системного запального процесу. 
Вуглеводний обмін вивчали за даними рівню глюкози в крові, інсуліну, 
С-пептиду, розраховували індекс НОМА-IR.

Основою відновлювального лікування була ГАТ із заданими пара-
метрами концентрації та дисперсності. 

Результати. Виявлено, що, не дивлячись на період поза заго-
стренням, у хворих зберігаються певні клініко-функціональні зміни, які 
вказують на схильність до прогресування процесу, що підтверджуєть-
ся вираженістю ОС, ендогенної інтоксикації та активністю запального 
процесу. Ці зміни є патогенетичною основою ІР і відповідних метабо-
лічних та клінічних наслідків. Зокрема, виявлені сильні прямі кореля-
ційні зв’язки між вмістом основ Шиффа та рівнем інсуліну (r = 071), 
величиною, індексу НОМА-IR (r = 0,76), вмістом С-пептиду (r = 0,67) та 
кореляційний зв’язок середньої сили між рівнем фактору некрозу пух-
лин-α та інсуліном (r = 0,52).

Після проведеного реабілітаційного лікування з використанням 
ГАТ спостерігалась позитивна динаміка досліджуваних показників, яка 
супроводжувалась зменшенням проявів IР, однак рівню контролю 
досягнути не вдалось.

Висновки. 1.  Хронічна бронхообструкція та інсулінорезис- 
тентніcть — це взаємообтяжуючі патологічні процеси, пов’язані спіль-
ною патогенетичною ланкою — наявністю ОС, ендогенної інтоксикації 
та системного хронічного запального процесу низької інтенсивності, 
що визначає необхідність розробки комплексних довгострокових про-
грам ведення хворих на ХОЗЛ з урахуванням як респіраторних пору-
шень, так і ймовірності розвитку ІР, цукрового діабету 2-го типу та його 
ускладнень. 

2. Під впливом ГАТ як немедикаментозного методу респіраторної 
реабілітації, відповідно до покращення клінічних проявів ХОЗЛ, показ-
ників вентиляції, зниження інтенсивності ОС та активності системного 
запального процесу відбувається зменшення проявів ІР, але певний її 
рівень зберігається і після завершення курсу відновлювального ліку-
вання, що вказує на вагому патогенетичну роль цих метаболічних 
порушень і визначає необхідність внесення відповідних змін у комп-
лексні програми довготривалого ведення хворих.

Ключові слова: ХОЗЛ, інсулінорезистентність, метаболічні пору-
шення, галоаерозольтерапія.
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Abstract
Comorbidity in chronic obstructive pulmonary disease (COPD) con-

siderably determines both the prognosis and social-economic outcomes 
and requires thorough evaluation.

The aim of the study was to investigate the possibilities of insulin 
resistance (IR) correction, as the basis for comorbidity, in COPD patients 
under the influence of renewal non-pharmacological treatment using 
haloaerosoltherapy (HAT).

Materials and methods. Complex clinical, functional and laboratory 
examinations were carried out in 32 patients with COPD (GOLD II-III) 
beyond the acute period. The average age of patients was 60.3±1.71 years, 
and duration of the disease — (14.2 ± 0.89) years. The control group of 
apparently healthy subjects included 24 persons. Data of the COPD 
Assessment Test, results of the six-minute walk test, and lung function data 
were analysed. The severity of oxidant stress (OS), activity of systemic 
inflammatory process were evaluated. Carbohydrate metabolism was 
studied according to the data of glucose, insulin, C-peptide levels in the 
blood and the HOMA-IR index was calculated. 

The basis for renewal treatment was HAT with certain parameters of 
concentration and dispersion.

Results. It was found that, regardless of the remission, certain clinical 
and functional changes were persistent, which indicated a tendency to the 
progression of disease, which is confirmed by the OS severity, endogenous 
intoxication presence and the inflammatory process activity. These chang-
es were the pathogenetic basis for IR and the corresponding metabolic 
and clinical consequences. In particular, strong direct correlations were 
found between the content of Schiff bases and the level of insulin (r = 
0.71), HOMA-IR index value (r = 0.76), the content of C-peptide (r = 0.67) 
and a correlation of medium strength between the level of tumor necrosis 
factor-α and insulin (r = 0.52). 

After renewal treatment with the use of HAT, positive change of the 
studied indices were observed, which was accompanied by a decrease in 
the manifestations of IR, but not reaching the level of the control group.

Conclusions. 1.  Chronic bronchial obstruction and insulin resistance 
are mutually aggravating pathological processes, connected by a common 
pathogenetic link — the presence of OS, endogenous intoxication and 
systemic chronic inflammation of low intensity. This determines the neces-
sity to develop complex long-term management programs for patients 
with COPD, taking into account both respiratory disorders, as well as prob-
ability of IR, type 2 diabetes development and its complications.

2. Under the influence of HAT as a non-pharmacological method of 
respiratory rehabilitation, in accordance with the improvement of clinical 
manifestations of COPD, ventilation function, reduction in OS intensity and 
systemic inflammation activity, there is a decrease in the IR manifestations, 
but a certain level of it remains even after the renewal treatment course, 
which indicates a significant pathogenetic role of these metabolic disor-
ders and determines the necessity for appropriate corrections in the com-
plex programs of patients long-term management.

Key words:  COPD, insulin resistance, metabolic disorders, haloaero-
soltherapy.
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нітних spa-процедур типу «соляні кімнати»,  передбачає 
використання сухих аерозольних середовищ кам’яної 
солі певної концентрації та дисперсності, що створюють-
ся за відповідною технологією. Механізми впливу ГАТ на 
певні патологічні процеси організму хворих (стан брон-
хіальної прохідності, активність запального процесу, 
імунні порушення) доволі ґрунтовно вивчені [9, 10]. 
Водночас, цікавим також є вивчення можливості опосе-
редкованого впливу ГАТ на показники вуглеводного 
обміну та вираженості ІР у хворих на ХОЗЛ.

Мета роботи: дослідити можливості корекції ІР як  
коморбідного стану у хворих на ХОЗЛ під впливом від-
новлювального немедикаментозного лікування з вико-
ристанням ГАТ.

Матеріали та методи 

В межах виконання НДР обстежено 32 хворих на 
ХОЗЛ ІІ–ІІІ ступенів тяжкості, які проходили курс віднов-
лювального лікування в ДУ НПМЦ «Реабілітація» МОЗ 
України. Комплексні клініко-функціональні і лабораторні 
дослідження проводились до і після лікування. Серед 
обстежених переважали чоловіки — 62,5 % (20 осіб), а 
жінки склали 37,5 % (12 осіб), середній вік пацієнтів ста-
новив (60,3 ± 1,71) років, а середня тривалість захворю-
вання — (14,2 ± 0,89) років. Всі хворі знаходились поза 
гострим періодом ХОЗЛ. 

Крім того, обстежено 24 практично здорові особи в 
якості контролю лабораторних показників активності 
запального процесу та 12 практично здорових осіб в 
якості контролю для лабораторних досліджень вугле-
водного обміну.

Діагноз ґрунтувався згідно рекомендацій GOLD на 
відповідних клініко-анамнестичних даних (з використан-
ням анкети оцінки вираженості клінічних проявів ХОЗЛ 
за ТОХ) та обстеженнях функції зовнішнього дихання 
(ФЗД) на мікропроцесорній системі “Кардіо+” (Україна) з 
проведенням фармакологічних проб на зворотність 
бронхообструкції за стандартною методикою. 
Аналізувались наступні показники: форсована життєва 
ємність легень (ФЖЄЛ), ОФВ1, співвідношення ОФВ1/
ФЖЄЛ, що є одним із основних критеріїв постановки 
діагнозу, пікова об’ємна швидкість видиху (ПОШвид), мак-
симальна об’ємна швидкість видиху в точках 25 % ФЖЄЛ 
(МОШ25), 50 % ФЖЄЛ (МОШ50) та 75 % ФЖЄЛ (МОШ75), які 
характеризують прохідність бронхів на різних рівнях 
бронхіального дерева. Отримані функціональні показ-
ники вимірювались у відсотках до належних величин. 
Ступінь вираженості обмеження повітряного потоку 
оцінювали за GOLD [1]. Зворотність чи незворотність 

Вступ 

Значні соціальні проблеми та економічні збитки, 
зумовлені хронічним обструктивним захворюванням 
легень (ХОЗЛ), пояснюються, насамперед, незворотним 
або малозворотним обмеженням прохідності бронхів 
запального ґенезу з подальшим прогресуванням змін як 
в бронхо-легеневій системі, так і розвитком позалегене-
вих системних проявів, що значно ускладнює перебіг 
патологічного процесу в цілому [1, 2]. Провідною патоге-
нетичною основою позалегеневих (коморбідних) про-
явів при ХОЗЛ є системний хронічний запальний процес 
низької інтенсивності, який призводить до розвитку 
метаболічного синдрому і раннього атеросклерозу, які, 
в свою чергу, сприяють формуванню екстрапульмональ-
них уражень, різноманітних за локалізацією, але спіль-
них за патогенетичною складовою [3, 4]. І саме приєд-
нання до ХОЗЛ коморбідної патології зумовлює їх взає-
мообтяження, залучення в патологічний процес інших 
систем організму, збільшення обсягів необхідного фар-
макологічного супроводу, і в підсумку — зниження яко-
сті життя таких хворих [1, 2, 5]. 

Зв’язуючою ланкою між коморбідними станами при 
ХОЗЛ вважають саме метаболічний синдром (МС) — 
сукупність системних метаболічних порушень, в основі 
яких лежить інсулінорезистентність (ІР) та компенсатор-
на гіперінсулінемія, спричинені як хронічним запален-
ням низької інтенсивності, так і збільшенням вісцераль-
ної жирової тканини та деякими іншими факторами 
[4–7]. Зокрема, доведено, що наростання ІР тісно 
пов’язане зі зниженням об’єму форсованого видиху за 
першу секунду (ОФВ1) як інтегральним показником про-
хідності бронхів, інтенсивністю клінічних проявів ХОЗЛ, 
оцінених за Тестом оцінки ХОЗЛ (ТОХ) та прямо корелює 
з рівнем прозапального інтерлейкіну-8 (ІЛ-8) [8].

Внаслідок поступового приєднання до ХОЗЛ комор-
бідних станів, серед яких провідні позиції займають 
захворювання серцево-судинної системи, ІР та цукровий 
діабет (ЦД) 2-го типу, постає необхідність пошуку ефек-
тивних засобів і методів лікування, які, покращуючи 
прохідність бронхів, не поглиблювали б водночас тяж-
кість екстрапульмональних проявів. Тому, на сучасному 
етапі, поряд з фармакотерапією згідно із затвердженими 
протоколами лікування, значна увага в лікуванні ХОЗЛ 
повинна приділятися й немедикаментозним методам 
реабілітаційного лікування з індивідуальним підходом та 
врахуванням наявного спектру коморбідності. 

Одним з найбільш ефективних немедикаментозних 
методів відновлювального лікування хворих на ХОЗЛ є 
галоаерозольтерапія (ГАТ), яка, на відміну від різнома-
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бронхообструкції оцінювали за реакцією на два основні 
за механізмом дії бронхолітики (сальбутамол та іпратро-
піум бромід) згідно міжнародних рекомендацій [1]. 

Важливою характеристикою змін функціонального 
стану організму хворого в цілому є проба із шестихви-
линною ходьбою, яку проводили до і після лікування. 
При цьому до і після проби оцінювали вираженість 
задишки за шкалою Борга, підраховували частоту серце-
вих скорочень та реєстрували рівень сатурації крові 
(SpO2) за допомогою пульсоксиметра.

Метаболічні порушення в системі перекисне окис-
лення ліпідів (ПОЛ) — антиоксидантний захист (АОЗ) до і 
після лікування вивчали на основі дослідження кінцевих 
продуктів ПОЛ в крові (основ Шиффа — ОШ) за методи-
кою Овсяннікової Л. М і співавторів [11] та одного з 
основних ферментів АОЗ — каталази в крові за методом 
Галактіонової Л. П. і співавторів [12].  Для кількісної оцін-
ки вираженості дисбалансу в системі ПОЛ–АОЗ розрахо-
вували коефіцієнт вираженості оксидантного стресу 
(КВОС) за наступною формулою: (ОШ/N)/(Кат/N), де 
ОШ — основи Шиффа, Кат — каталаза, N — нормальні 
рівні цих показників. Велике значення в розвитку мета-
болічних порушень та коморбідних станів має також 
ендогенна інтоксикація (ЕІ), яку оцінювали на основі 
визначення в сироватці крові молекул середньої маси 
(МСМ) спектрофотометричним методом за Габріелян Н. 
І. та співавторами [13].

Для дослідження особливостей і активності запаль-
ного процесу оцінювали цитокіновий статус організму 
шляхом визначення рівню прозапальних (фактору 
некрозу пухлин альфа — ФНПα, ІЛ-8) та протизапальних 
інтерлейкінів (ІЛ-4, ІЛ-10) імуноферментним методом за 
допомогою тест-систем ЗАТ «Вектор-Бест» згідно інструк-
цій виробника з подальшим розрахунком співвідношен-
ня про- і протизапальних цитокінів: (ФНПα+ІЛ-8)/
(ІЛ-4+ІЛ-10).

Для оцінки ІР визначали рівень глюкози крові за 
загальноприйнятою методикою та вміст інсуліну з вико-
ристанням імуноферментного аналізу з подальшим 
розрахунком індексу НОМА-IR (Homeostasis Assessment 
of Insulin Resistance). Крім того, визначали рівень 
С-пептиду, який найбільш точно характеризує рівень 
ендогенного інсуліну. Дослідження рівнів інсуліну та 
С-пептиду проводили на імуноферментному аналізаторі 
«LabLine - 022».

Комплексне лікування включало щадний режим, 
проведення ЛФК, дієтичне харчування з урахуванням 
переносимості продуктів, необхідну базову бронхолітич-
ну і протизапальну терапію відповідно до важкості пере-
бігу хвороби та ГАТ. Для створення лікувальних галоае-
розольних середовищ (сухих аерозолів кам’яної солі) 
заданої концентрації та дисперсності застосовували 
галогенератори нового типу, у яких механічне подріб-
нення кам’яної солі поєднується з одночасною сепара-
цією отриманих частинок. Це дає можливість генерувати 
галоаерозолі різної дисперсності і досягати їх концент-
рацій до 40–50мг/м3 і більше.

Курс ГАТ включав період адаптації до лікувального 
галоаерозолю — 2–3 дні, протягом яких щоденно відбу-
валося поступове наростання тривалості процедур від 

15 до 60 хвилин (15 хв., 30 хв., 45 хв., 60 хв.) та основний 
лікувальний період, що включав щоденні, крім неділі, 
сеанси ГАТ тривалістю 60 хвилин кожен. В цілому курс 
лікування складався з 18–20 сеансів ГАТ. Початкова кон-
центрація галоаерозолю під час сеансу ГАТ знаходилась 
на рівні 40–50 мг/м3, аерозольні частинки розміром до 6 
мкм складали більше 70–75 %. Контроль концентрації та 
дисперсності галоаерозолю здійснювався за допомогою 
спеціальної лазерно-оптичної системи. 

Статистичне опрацювання всіх функціональних і 
лабораторних досліджень проводили за допомогою 
стандартного пакету програм „Statistica 6.0 for Windows” 
з визначенням середніх величин (M) та їх похибок (m). За 
мінімальний критерій достовірності різниці показників 
приймали значення р < 0,05.

Результати та їх обговорення  

До курсу реабілітаційного лікування всі обстежені 
хворі на ХОЗЛ були поза гострим періодом, однак мали 
певні клінічні прояви, які підтверджували коректність 
виставлених діагнозів та відображали особливості пере-
бігу хвороби. До лікування майже всі пацієнти (93,8%) 
мали скарги на кашель, переважно вологий (62,5 %), 
сума балів за ТОХ становила (17,0 ± 1,29) бала, а середня 
вираженість задишки в спокої за шкалою Борга склала 
(2,48 ± 0,07) бали, що вказує на суттєву вираженість 
захворювання і можливу схильність до прогресування 
патологічного процесу. Слід відмітити, що після прове-
дення проби з 6-хвилинною ходьбою вираженість 
задишки достовірно зростала, досягаючи (3,37 ± 0,12) 
бали (p < 0,001), що підтверджує значиме зниження толе-
рантності до фізичного навантаження. 

При дослідженні ФЗД виявлені порушення вентиля-
ції за змішаним типом зі значним переважанням бронхо-
обструкції на всіх рівнях бронхіального дерева, а вели-
чина ОФВ1 сягала (49,2 ± 2,46) %, що відповідає ІІІ ст. 
тяжкості  за GOLD (табл. 1). 

Характерним для обстежених хворих на ХОЗЛ, не 
дивлячись на період поза загостренням, є збереження 
оксидантного стресу (ОС) і ендогенної інтоксикації, що 
сприяє підтриманню клітинних ушкоджень і системного 
запального процесу та розвитку коморбідної патології. 
Дані зміни проявлялись підвищенням рівню в крові ОШ у 
1,3 рази порівняно з контролем, яке проходило на тлі 
зниження активності каталази, як однієї із провідних 
ланок АОЗ також в 1,3 рази (табл. 2). Ці зміни супроводжу-
валось достовірним зростанням КВОС в 1,8 рази. 
Наростання ендотоксемії у обстежених хворих проявля-
лось суттєвим збільшенням кількості МСМ в 1,24 рази як 
одного з інтегральних показників метаболічних пору-
шень, в тому числі, можливого розвитку ІР. Взаємо-
залежність даних факторів підтверджується сильними 
прямими кореляційними зв’язками між ОШ як кінцевого 
продукту ПОЛ та рівнем інсуліну (r = 0,71), величиною 
індексу НОМА-IR (r = 0,76) та вмістом С-пептиду (r = 0,67).

Не менше значення для розвитку метаболічних 
порушень, ІР та коморбідності в цілому, має активність 
запального процесу, яку оцінювали за рівнями про- і 
протизапальних цитокінів. Ці дослідження слід вважати 
важливим компонентом в оцінці можливих механізмів 
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впливу на ІР та ефективність лікування в цілому. 
До лікування у обстежених хворих установлено під-

вищення рівню ФНПα у 1,57 рази порівняно з контролем 
(табл. 2). Саме цей цитокін є маркером тканинних ушко-
джень, активує макрофаги і нейтрофіли та зумовлює 
гіперпродукцію ІЛ-8, який забезпечує міграцію активова-
них фагоцитів і Т-лімфоцитів у вогнище запалення і, 
таким чином, посилює активність запального процесу. 
Окрім того, ФНПα сприяє розвитку ІР, знижуючи переда-
чу інформаційного сигналу біологічної дії інсуліну (надає 
своєрідну «десенситизувальну» дію, пов’язану із тиро-
зинкіназою та комплексом IRS (insulin receptor substrate)), 
що  перешкоджає поглинанню глюкози і вільних жирних 
кислот жировою тканиною та зумовлює відповідні про-
яви ІР як у печінці, так і у м’язах [6]. Зокрема, спостеріга-
ється прямий кореляційний зв’язок середньої сили між 
ФНПα та рівнем інсуліну (r = 0,52). Слід зазначити, що 
рівень ІЛ-8 в обстежених хворих зростав ще більш вира-
жено, ніж ФНПα (у 1,83 рази), що також підтверджує 
активність запального процесу. 

Підвищення прозапальних цитокінів проходило на 
фоні значного зниження протизапальних ІЛ-4 (в 2,24 
рази) та ІЛ-10 (в 2,47 рази), що зумовило дисбаланс та 

зростання співвідношення про- і протизапальних цито-
кінів у 2,85 рази. Дисбаланс про- і протизапальних цито-
кінів забезпечує персистенцію активного запального 
процесу, а відповідно може стимулювати запальні та 
аутоімунні процеси в підшлунковій залозі, зумовлюючи 
розвиток як ІР, так і ЦД 2-го типу. 

На тлі описаних вище клінічних, функціональних та 
лабораторних змін, що підтверджують суттєву актив-
ність багатогранного патологічного процесу при ХОЗЛ, 
навіть поза періодом загострення, спостерігають також 
зміни вуглеводного обміну, які підтверджують наявність 
ІР як основи метаболічних порушень, які, в свою чергу, є 
підґрунтям розвитку коморбідних станів.

У обстежених хворих на ХОЗЛ до відновлювального 
лікування середні значення глюкози крові знаходились в 
межах референтної норми (табл. 3). Водночас, рівень 
інсуліну був підвищеним у 2,4 рази (р < 0,001). Тобто, нор-
мальний рівень глюкози натще забезпечувався компен-
саторним зростанням продукції інсуліну, додатковим 
підтвердженням чого також було збільшення індексу 
НОМА-IR (у 2,8 рази) та С-пептиду у (2 рази). Окрім того, 
виявлено прямий кореляційний зв’язок середньої сили 
між індексом HOMA-IR та співвідношенням про- і проти-

Таблиця 1  
Динаміка деяких клінічних даних та показників ФЗД у обстежених хворих на ХОЗЛ під впливом ГАТ

Показники, одиниці виміру
Показники хворих (n=32)

рдо лікування після лікування

ТОХ, бали 17,0 ± 1,29 10,4 ± 0,78 < 0,001

Шкала Борга до проби, бали 2,43 ± 0,10 2,00 ± 0,14 < 0,02

6-хвилинна  ходьба, м 437,6 ± 8,04 459,0 ± 8,01 > 0,05

Шкала Борга після проби, бали 3,37 ± 0,12 2,72 ± 0,16 < 0,01

SрO2, % (до проби) 96,3 ± 0,28 97,2 ± 0,21 < 0,05

ФЖЄЛ, % 67,0 ± 2,18 74,7 ± 1,96 < 0,02

ОФВ1, % 49,2 ± 2,46 56,4 ± 2,55 < 0,05

ПОШвидиху, % 60,1 ± 2,54 69,2 ± 2,90 < 0,005

МОШ25, % 36,2 ± 2,55 44,6 ± 2,90 < 0,05

МОШ50, % 30,0 ± 2,23 37,0 ± 2,62 < 0,05

МОШ75, % 26,1 ± 1,87 32,8 ± 2,32 < 0,05

Таблиця 2
Зміни системи ПОЛ-АОЗ та цитокінового статусу у хворих на ХОЗЛ під впливом ГАТ 

Показники, одиниці виміру Контрольна група (n = 24)
Показники хворих (n = 32)

рдо лікування після лікування

ОШ, од.оп.г./мл 0,30 ± 0,01 0,40 ± 0,01* 0,32 ± 0,01 < 0,001

Каталаза, % 68,6 ± 0,83 52,1 ± 1,13* 59,7 ± 1,15* < 0,001

КВОС, ум.од (ОШ/N/Кат/N) 0,99 ± 0,07 1,79 ± 0,04* 1,24 ± 0,03* < 0,001

∑ МСМ, ум.од 0,50 ± 0,01 0,67 ± 0,01* 0,53 ± 0,01* < 0,001

ФНПα, пг/мл 6,15 ± 1,20 9,64 ± 0,80* 6,10 ± 0,84 < 0,01

ІЛ-8, пг/мл 15,7 ± 2,00 28,7 ± 2,34* 18,1 ± 1,46 < 0,001

ІЛ-4, пг/мл 16,1 ± 1,13 7,18 ± 0,50* 12,4 ± 1,25* < 0,001

ІЛ-10, пг/мл 36,6 ± 1,96 14,8 ± 0,94* 20,0 ± 1,27* < 0,01

ФНПα+ІЛ–8
ІЛ-4+ІЛ–10

0,65 ± 0,04 1,85 ± 0,16* 0,78 ± 0,06 < 0,001

Примітк а тут і далі: * — достовірна різниця показників порівняно з контролем.
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запальних цитокінів (r = 0,58) дає можливість розглядати 
цитокіновий дисбаланс, який відображає активність 
запального процесу, як потенційний опосередкований 
маркер ІР.

Після проведеного курсу реабілітаційного лікування 
з використанням ГАТ, яка забезпечує як прямий місце-
вий сануючий та протизапальний ефекти на дихальні 
шляхи, так і справляє опосередкований загальний вплив 
на організм пацієнта [10] спостерігались певні зміни 
досліджуваних показників, які підтверджували саноген-
ний ефект ГАТ при ХОЗЛ. Зокрема, сума балів ТОХ досто-
вірно зменшувалась до (10,4 ± 0,78) балів (р < 0,001), що 
свідчить про стабілізацію клінічного перебігу хвороби 
(табл.1). Це підтверджувалось також достовірним змен-
шенням задишки за шкалою Борга як до проби з 6-ти 
хвилинною ходьбою (р < 0,02), так і після неї (р < 0,01), 
яке супроводжувалось зростанням відстані, пройденої 
за шість хвилин на (21,5 ± 4,19) м. Це збільшення носило 
тільки характер тенденції, однак, слід враховувати, що 
обстеження проводилось з інтервалом 20 днів, а це дуже 
малий термін для досягнення достовірних змін цього 
показника. Вже поява тенденції до зростання в такі 
короткі строки є доказом ефективності лікування і в 
поєднанні зі зменшенням вираженості задишки свідчить 
про підвищення толерантності до фізичного наванта-
ження.

Підтвердженням позитивного впливу відновлюваль-
ного лікування на перебіг патологічного процесу в орга-
нізмі є достовірне покращення сатурації крові (р < 0,05), 
хоча коливання відбувались в межах нормальних вели-
чин (табл.1). 

Результати клінічних спостережень підтвердженні 
також змінами показників вентиляції, які достовірно 
зростали під кінець лікування (табл.1). Зокрема, ОФВ1 
зріс від (49,2 ± 2,46) % до (56,4 ± 2,55) % (p < 0,05). Таке 
помірне покращення бронхіальної прохідності відміча-
лось на всіх рівнях бронхіального дерева без додатково-
го розширення базової терапії. Це дає підставу вважати, 
що основою позитивних змін перебігу хвороби є саме 
місцеві сануючі і протизапальні ефекти ГАТ. 

Зміни клініко-функціональних показників супрово-
джувались також біохімічними зрушеннями в системі 
ПОЛ-АОЗ та цитокіновому статусі, що підтверджує 
загальний вплив реабілітаційного лікування на організм 
пацієнта, тобто певну перебудову метаболічних та імун-
них процесів, що і забезпечує збереження досягнутих 
позитивних ефектів у віддаленому періоді. Так, спостері-
галось зниження інтенсивності ПОЛ, що підтверджува-
лось достовірним зменшенням рівню його кінцевих 
продуктів (ОШ) до (0,32 ± 0,01) од.оп.г./мл (р < 0,001), 

який майже наближався до значень контролю — 
(0,30 ± 0,01) од.оп.г./мл (табл.2). Однак підвищення актив-
ності каталази було менш вираженим хоч і достовір-
ним — до (59,7 ± 1,15) % (р < 0,001) проти (68,6 ± 0,83) % 
в контролі. Ці зміни призводили до достовірного змен-
шення КВОС (р < 0,001), але під кінець лікування цей 
інтегральний показник вираженості ОС залишався 
вищим за значення контролю — (1,24 ± 0,03) ум.од. 
проти (0,99 ± 0,07) ум.од. в контролі, що підтверджує 
збереження проявів ОС у хворих з хронічною бронхооб-
струкцією навіть при стабілізації клінічного перебігу 
ХОЗЛ. 

Вміст МСМ, не дивлячись на достовірне зниження в 
1,3 рази (р < 0,001), також залишався вище рівню контр-
олю, що, з однієї сторони, вказує на певну ефективність 
застосованого лікування, а з іншої — диктує необхід-
ність розробки довготривалих програм комплексного 
відновлювального лікування спрямованого на ці важли-
ві патогенетичні механізми розвитку метаболічних пору-
шень і коморбідних ефектів при ХОЗЛ. 

Водночас вплив ГАТ на активність запального проце-
су був більш вираженим. Спостерігалось достовірне зни-
ження прозапальних цитокінів ФНПα та ІЛ-8 до показни-
ків контролю (табл. 2). Однак, протизапальні цитокіни ІЛ-4 
та ІЛ-10 хоча і зростали порівно з їх вихідним рівнем (р < 
0,001 та р < 0,01 відповідно), але нормальних величин не 
досягали. Такі зміни цитокінового профілю зумовили 
достовірне зменшення співвідношення про- і протиза-
пальних цитокінів до (0,78 ± 0,06), хоча під кінець лікуван-
ня воно залишалось дещо підвищеним порівняно з контр-
олем (0,65 ± 0,04). Даний факт підтверджує суттєве гальму-
вання активності системного запального процесу під 
впливом ГАТ, що сприяє пригніченню аутоімунних меха-
нізмів та  пов’язаних з ними метаболічних порушень. 

Відповідно до зниження інтенсивності ОС та гальму-
вання активності системного запального процесу, які є 
універсальними патогенетичними механізмами цілого 
ряду патологічних процесів в організмі, в тому числі і 
метаболічних змін, спостерігались позитивні зрушення 
вуглеводного обміну. Рівень глюкози крові коливався в 
межах референтних величин, але вміст інсуліну достовір-
но знижувався у 1,62 рази (р < 0,02), хоча рівню контролю 
не досяг, що вказує на певне відновлення чутливості тка-
нин до нього, а, отже, і зниження ІР. Це підтверджувалось 
зменшенням індексу НОМА-ІR у 1,74 рази (р < 0,05) та 
продукції С-пептиду у 1,39 рази (р < 0,01), однак в обох 
випадках ці показники рівню контролю не досягли, що 
підтверджує важливість і патогенетичну значимість ІР у 
розвитку коморбідної патології при ХОЗЛ. Проведений 
кореляційний аналіз між індексом НОМА-ІR, який є загаль-

Таблиця 3
Зміни показників вуглеводного обміну у хворих на ХОЗЛ під впливом ГАТ

Показники, одиниці виміру
Контрольна група 

(n=12)
Показники хворих (n=32)

р
до лікування після лікування

Глюкоза, ммоль/л 4,61 ± 0,12 5,06 ± 0,21 4,93 ± 0,14 –

Інсулін, мМО/л 1,88 ± 0,12 4,57 ± 0,59* 2,82 ± 0,41* < 0,02

Індекс НОМА-IR, ум.од. 0,39 ± 0,03 1,13 ± 0,19* 0,65 ± 0,11* < 0,05

С-пептид, пмоль/л 30,9 ± 2,12 63,7 ± 3,69* 45,8 ± 4,16* < 0,01
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новизнаним критерієм ІР та цитокіновим співвідношен-
ням як показником системного запального процесу, довів 
пряму залежність між цими величинами (r = 0,34). 

Отже, ГАТ за рахунок місцевих і загальних саногене-
тичних механізмів впливу на хворих з ХОЗЛ зумовлює не 
лише суттєві позитивні зміни в бронхо-легеневій систе-
мі, але й опосередковано сприяє певній корекції метабо-
лічних порушень, зокрема, зменшенню ІР та спрямуван-
ню вуглеводного обміну у нормальне русло.

 
Висновки

1. Хронічна бронхообструкція та інсулінорезистент-
ніcть — це взаємообтяжуючі патологічні процеси пов’я-
зані спільною патогенетичною ланкою — наявністю 
оксидантного стресу, ендогенної інтоксикації та систем-
ного хронічного запального процесу низької інтенсив-

ності, що визначає необхідність розробки комплексних 
довгострокових програм ведення хворих на ХОЗЛ з 
урахуванням як респіраторних порушень, так і ймовір-
ності розвитку інсулінорезистентності, цукрового діабе-
ту 2-го типу та його ускладнень. 

2. Під впливом ГАТ як немедикаментозного методу 
респіраторної реабілітації, відповідно до покращення 
клінічних проявів ХОЗЛ, показників вентиляції, знижен-
ня інтенсивності оксидантного стресу та активності 
системного запального процесу відбувається зменшен-
ня проявів інсулінорезистентності, але певний її рівень 
зберігається і після завершення курсу відновлювального 
лікування, що вказує на вагому патогенетичну роль цих 
метаболічних порушень і визначає необхідність внесен-
ня відповідних змін у комплексні програми довготрива-
лого ведення хворих.
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