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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) залишається одним з найбільш 

розповсюджених захворювань серед дорослого населення розвинутих країн [25, 28, 32, 54]. 

Сучасна концепція патогенезу ХОЗЛ розглядає його як екологічно опосередковане хронічне 

запальне захворювання з переважною поразкою дистальних відділів дихальних шляхів, 

паренхіми легенів і формуванням емфіземи, результатом якого є бронхіальна обструкція. [4, 13, 

28]. В GOLD (Global initiative for chronic obstructive lung disease) для позначения цього запалення 

обраний термін abnormal inflammatory response – патологічна запальна відповідь на фактори 

екологічної агресії – вплив диму, пилу і газів, частіше всього паління табаку [6]. Аномальна 

запальна реакція в легенях у відповідь на вплив шкідливих часток і газів носить хронічний 

характер і неухильно прогресує, незалежно від припинення впливу як основного 

етіопатогенетичного фактора – паління [53], так і інших факторів біологічного (бактерії, віруси, 

паразити), фізичного (травми, опромінення), хімічного або метаболічного (гіпоксія, порушення 

метаболізму) характеру.[14]. Запалення супроводжується продукцією біологічних маркерів, 

визначення рівнів яких має важливе клінічне значення в діагностиці різних захворювань легень 

[3]. 

Резистентність легеневої тканини до пошкоджуючих агентів визначається механізмами 

неспецифічного захисту і імунологічною реактивністю. Найбільш важливими чинниками 

неспецифічного захисту легенів є мукоциліарна та сурфактантна системи, ступінь аерації, стан 

кровообігу, фагоцитарна активність нейтрофілів і макрофагів. Імунологічна реактивність 

опосередковується клітинними і гуморальними реакціями, які направлені на елімінацію 

мікробних і немікробних агентів. [17]. 

Розвиток ХОЗЛ супроводжується системними змінами, які включають оксидативний 

стрес і зміну рівнів запальних медіаторів та гостро-фазових білків [47]. Серед біомаркерів, які 

відображають зміни при запаленні, велике значення мають білки гострої фази, що з′являються в 

плазмі крові через 4-6 годин після ураження тканини різними чинниками, до яких відноситься 

С-реактивний протеїн (С-RP) [3]. 
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С-реактивний протеїн відомий з 1930 р., коли Tillet і Frances у сироватці хворих 

пневмококовою пневмонією ідентифікували субстанцію, яка утворювала преципітат в 

присутності іонів кальцію при сполученні з полісахаридом пневмококу. Пізніше було 

встановлено, що ця рідина визначається при різних гострих легеневих і внелегеневих інфекціях і 

С-RP придбав репутацію раннього неспецифічного, але чутливого маркеру запалення і 

ушкодження тканин [3]. 

С-RP належить до родини плазмених білків пентаксинів, є α2-глобуліном. В умовах 

запалення, інфекції або ушкодження тканини плазмений С-RP синтезується переважно 

гепатоцитами під контролем прозапальних цитокінів – інтерлейкін-6 (ІL-6), ІL-1 і TNFα [56]. 

Підвищення його концентрації в плазмі/сироватці крові визначається вже через 6 і більше годин  

після початку запального захворювання, або ушкодження тканини [27]. С-RP здійснює одразу 

декілька функцій: медіаторну, транспортну, імуномодулюючу. Він активує систему 

комплементу, блокує продукцію медіаторів запалення за рахунок зв′язування фосфоліпідів 

мембран, приймає участь у реалізації функцій імунокомпетених клітин – стимулює захват 

макрофагами ліпопротеїдів, посилює адгезію лейкоцитів до ендотелію, тобто посилює 

запальний каскад. У хворих на ХОЗЛ С-RP є незалежним предиктором серцево-судинних 

захворювань та летальності хворих [51]. Підвищені його рівні служать несприятливим 

прогностичним фактором розвитку захворювання на ХОЗЛ [32], дихальної недостатості [47], 

наявності обструкціїї у хворих ХОЗЛ [31; 37, 38, 39, 41, 52].  

У практично здорових осіб вміст С-реактивного біка у сироватці крові не перевищує 10 

мг/л, тоді як при патології його концентрація може підвищуватися у діапазоні 5-500 мг/л і 

більше [3]. Для вірусних інфекцій, метастазів пухлин, деяких системних ревматичних 

захворювань характерно підвищення концентрації від 10 до 30 мг/мл; бактеріальні інфекції, 

загострення деяких запальних хронічних захворювань (наприклад ревматоїдний артрит) та 

ушкодження тканин (хірургічна операція, гострий інфаркт міокарду) супроводжуються 

підвищенням концентрації С-RP до 40 – 100 мг/л, а тяжкі генералізовані інфекції, опіки, сепсіс – 

до 300 мг/л і більше. [27]. 

В сироватці крові хворих на ХОЗЛ часто визначається підвищена концентрація С-RP [41, 

51, 52]. У пацієнтів з інфекційним загостренням хвороби вона перевишує 10 мг/л і корелює з 

лейкоцитозом периферичної крові (r = 0.44, p ∠  0.01) [3]. Є повідомлення, що рівень С-RP 

залишається високим і в стабільну фазу процесу [47]. В період загострення захворювання він 

служить маркером активної бактеріальної інфекції, що важливо для вирішення питання про 

призначення антибактеріальної терапії [2, 3]. 
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Одним із біомаркерів запалення при ХОЗЛ є α1-антитріпсін (ААТ), який є 

глікопротеїном, синтезується печінкою і служить інгібітором ферментів тканевих протеаз.  

Вміст ААТ у сироватці крові підвищується при запальних процесах різного генезу, 

захворювання печінки, злоякісних новоутворюваннях. Дефіцит його призводить до накопичення 

протеолітичних ензимів, що сприяє ушкодженню тканини легень і служить генетичним 

фактором ризику розвитку ХОЗЛ [30, 54, 59]. Доведено, що у хворих з дефіцитом ААТ частіше 

розвивалась емфізема легень. Запропонована протеїназ-антипротеїназна теорія розвитку ХОЗЛ 

базується на концепції, що запальний процес призводить до надмірного вироблення 

протеолітичних ферментів в легенях, інгібітором яких є α1-антитріпсін. Послаблення контролю 

за їх інгібіцією веде до стійкої ферментативної активності і ушкодженню тканини легень [56].  

Фізіологічною мішенью α1-антитріпсіну є нейтрофільна еластаза, яка також відноситься 

до медіаторів запалення при ХОЗЛ [32, 55]. Вона виділяється при руйнуванні нейтрофільних 

гранулоцитів у вогнищі запалення та виступає активним компонентом імунітету при цьому 

захворюванні завдяки участі у розщепленні білкових компонентів бактеріальної стінки. Як 

регулятор запалення вона може виступати і як прозапальний, і як протизапальний агент. Відома 

літична активність нейтрофільної еластази у відношенні багатьох розчинних протеїнів - в тому 

числі цитокінів запалення IL-1β, IL-2, IL-6, TNFα [1]. Описана її спроможність in vitro блокувати 

1-й та 3-й рецептори комплементу, що знижає міграцію Т-лімфоцитів і нейтрофілів до вогнища 

запалення, вона пригнічує їх адгезивні властивості. Нейтрофільна еластаза розщеплює 

рецептори ліпополісахаридів (ЛПС) CD14 на лейкоцитах, що веде до зменшення експресїї IL-8 і 

TNFα у відповідь на стимуляцію ЛПС. Як відомо, ЛПС є головними компонентами 

бактеріальної стінки. Таким чином, нейтрофільна еластаза може знижувати запальну відповідь 

на атаку мікроорганізмів. Вона може виступати як фактор гальмування фагоцитозу. Блокування 

нейтрофільною еластазою рецептору комплемента CR3 на лейкоцитах має ще одну 

протизапальну дію – порушення зв′зування з ним фібріногену і молекули міжклітинної адгезії-1 

(ICAM-1). Вона перешкоджає адгезії нейтрофілів до поверхні ендотелію і міграції в тканини. 

Протилежно протизапальному ефекту, нейтрофільна еластаза може посилювати запальні реакції 

за рахунок індукції загального синтезу IL-6, IL-8, колонієстимулючого фактору [1]. 

Головними клітинами запалення у хворих ХОЗЛ виступають нейтрофіли, макрофаги і 

CD8+ Т-лімфоцити, підвищену кулькість яких знаходять у мокротинні, бронхоальвеолярному 

лаважі та при гістологічному дослідженні легеневої тканини [1, 5, 13, 32, 40]. Запальний процес 

в легенях характерізується підвищенням концентрації прозапальних медіаторів та цитокінів [9, 

34, 50], високий рівень яких може бути відображенням активності та важкості перебігу 

патологічного процесу [24]. Активовані димом цигарок та інфекційними агентами 
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імунокомпетентні клітини продукують велику кількість запальних медіаторів, включаючи 

фактор некрозу пулин (TNFα), інтерлейкін –8 (IL-8) та інші CXC хемокіни, моноцитарний 

хемотаксичний пептід –1 (MCP-1), лейкотрієн В-4 (LTB4) і активні форми кисню [30, 32, 48, 59], 

IL-1β, нейтрофільну еластазу [42], IL-6 [48], які і обумовлюють реалізацію клітинних механізмів 

запалення при ХОЗЛ. Також важливим джерелом запальних медіаторів, наприклад, ендотеліну-1 

при ХОЗЛ можуть бути і епітеліальні клітини [10, 44, 58].  

Туморнекротизуючий фактор альфа (TNFα), він же кахектін – поліпептідний цитокін, 

який виконує регуляторні та ефекторні функції в імунній відповіді і запаленні [26]. Основні 

продуценти TNFα - моноцити і макрофаги, але є і інші: лімфоцити крові, натуральні кілери, 

гранулоцити крові, Т-лімфоцити. Головними індукторами синтезу TNFα є бактеріальний 

ліпополісахарид та інші компоненти мікроорганізмів. При нормальній відповіді на будь який 

інфекційний агент основною задачею TNFα є захист організму від чужорідного антигену 

шляхом стимуляції ендотелію та макрофагів. TNFα виконує важливі функції в період запуску 

запалення: активує ендотелій, сприяє адгезії лейкоцитів до ендотелію за рахунок індукції 

експресії на ендотеліальних клітинах адгезивних молекул та послідовної трансендотеліальної 

міграції лейкоцитів до вогнища запалення, активує лейкоцити (гранулоцити, моноцити, 

лімфоцити), продукцію інших прозапальних цитокінів: IL-1, IL-6, інтерферону-гама (IFNγ), 

гранулоцит-макрофагального колонієстимулюючого фактору (GM-CSF), які мають сінергідну з 

TNFα дію [24, 26]. Місцева продукція TNFα у вогнищі інфекції або запалення забезпечує 

хемотаксис гранулоцитів и моноцитів у вогнище, посилює фагоцитоз і мікробоцидність 

фагоцитів, їх посилену дегрануляцію, продукцію і секрецію реактивних кисневих радикалів 

(супероксидних і нітроксидних), підвищену цитотоксичність фагоцитів. В синергізмі з IL-2  

TNFα підвищує продукцію Т-клітинами IFNγ [50]. 

У хворих на ХОЗЛ з порушеною функцією легень і при загострені процесу реєструється 

підвищена продукція TNFα, особливо в лімфоїдних і опасистих клітинах крові [46] та в 

мокротинні [36]. Індівідуальний аналіз рівню TNFα у сироватці крові хворих на ХОЗЛ, 

проведений рядом авторів [20], виявив варіабельний характер змін його продукції. Є хворі з 

досить активною імунологічною відповіддю (кожен четвертий при І та ІІ стадії та кожен другий 

– при ІІІ стадії ХОЗЛ). Проте більша частина обстежених авторами хворих мала низький рівень, 

що може свідчити про вичерпання можливості клітин до синтезу TNFα. Отже, рівень TNFα у 

сироватці крові може використовуватися як чутливий показник імунного статуса хворих на 

ХОЗЛ, а його зниження – як небезпечний фактор прогресування захворювання. Визначення 
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рівня TNFα в мокротинні хворих під час загострення захворювання показове для оцінки 

розвитку бактеріальної інфекції в дихальних шляхах [36, 49].  

Інтерлейкін-8 відноситься до СХС-сімейству хемокінів, синтезується переважно 

моноцитами, макрофагами, нейтрофілами, ендотеліальними клітинами. Індукторами його 

синтезу можуть служити бактеріальні компоненти, туморнекротизуючий фактор, ІL-1. 

Важливою біологічною функцією цього прозапального цитокіну є висока хемоатрактична 

активність для нейтрофілів [16], по якій він не поступається фракції комплементу C5a. Він не 

тільки стимулює хемотаксис нейтрофілів, але може активізувати клітини у вогнищі запалення 

завдяки індукції екзоцитозу специфічних гранул нейтрофілів, тим самим підвищує експресію 

інтегринів на поверхні клітин, підсилюючи адгезію нейтрофілів до ендотелію [18]. Він ініціює 

респіраторний вибух, визиває масивну інфільтрацію тканин нейтрофілами. IL-8 також є 

хемоатрактантом і для базофілів, але не для моноцитів і еозінофілів. [26]. По рівню IL-8 можна 

судити про активність запального процесу в цілому [24], а разом з TNFα та С-RP він відображає 

напруженість стану клітин запалення [59]. 

Загострення ХОЗЛ супроводжується підвищенням рівня IL-8 як у сироватці крові 

пацієнтів, так і у бронхоальвеолярному лаважі [45], особливо у курців [35], який корелює з 

важкістю процесу та зниженням функції легень [57]. Концентрація циркулюючого IL-8 часто 

залишається підвищеною у хворих і в стабільному стані [9], а також не залежить від фактору 

припинення паління. [45]. Гіперіндукція IL-8 супроводжується розвитком тяжких форм ХОЗЛ. 

А низькі показники базального та стимульованого рівнів IL-8 призводять до хронічного 

носійства внутрішньоклітинних паразитів та постійного в′ялопротікаючого інфекційного 

процесу [16, 29].  

Наявність у системній циркуляції клітин запалення та прозапальних медіаторів, розвиток 

гіпоксії і артеріальної гіпоксемії у хворих на ХОЗЛ приводять до пошкодження ендотелію не 

тількт легеневих судин, що призводить до їх структурних змін та супроводжується 

порушеннями їх функції [9, 19]. Так, ХОЗЛ у багатьох хворих супроводжується серцево-

судинними порушеннями, що можливо пов′язати, зокрема, з впливом цього фактора [9 ]. 

Ендотелін-1 (ЕТ-1) – потужний регулятор тонусу гладких м′язів та запальний медіатор, 

який відіграє ключову роль при захворюваннях дихальних шляхів, малого кругу кровообігу, 

гострих та хронічних захворюваннях легень. З моменту його відкриття у 80-х роках минулого 

століття з′явилось багато доказів щодо його біологічної активності та потенційної ролі при ряді 

захворювань респіраторного тракту. У дихальних шляхах ЕТ-1 локалізується у гладкій 
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мускулатурі бронхіол і епітелії. Клітинні субстанції, які секретують ЕТ-1 – це клітини слизової 

оболонки, серозні клітини [44], ендотеліальні клітини, епітеліальні клітини, альвеолярні 

макрофаги, поліморфно-ядерні лейкоцити і фібробласти [58]. Продукція ендотелінів 

регулюється на рівні експресії генів і синтезу пептиду, тому, що клітини не зберігають 

ендотелін. Експресія генів індукується рядом ко- факторів, включая тромбін, ангіотензін II, 

адреналін, цитокіни та фактори росту [58]. Гіпоксія впливає на синтез ендотелінів за рахунок 

стимуляції експресії гену ендотеліну-1 (ЕТ-1) і його рецепторів на ендотеліальних клітинах [15]. 

У плазмі хворих на ХОЗЛ рівень Е-1 підвищений, виявлений його зв′язок з величиною 

тиску в легеневій артерії, віком пацієнтів, рівнем оксигенації капілярної крові, інтенсивністю 

паління, стадії процесу (концентрація ендотеліну-1 підвищена у хворих з Ш-ІУ стадіями ХОЗЛ) 

і незалежність від тривалості ХОЗЛ і функції зовнішнього дихання [22]. У хворих з тяжким 

перебігом захворювання судинний ендотелій губить спроможність адекватно реагувати на 

порушення вентиляційної функції легень, що несприятливо впливає на перебіг ХОЗЛ і веде до 

тяжких змін у малому крузі кровообігу [7]. При дослідженні Е-1 у хворих з загостренням ХОЗЛ 

на фоні ішемічної хвороби серця встановлена його роль як предиктора цього ускладнення 

перебігу ХОЗЛ [8]. 

Одним із значимих факторів патогенезу ХОЗЛ є порушення експресії на поверхні 

імунокомпетентних клітин і на ендотелії різноманітних молекул адгезії (ICAM-1, ICAM-3, Е-

селектін, VCAM-1 та інші) [11]. Основна їх функція полягає у підтримці міжклітинних 

взаємодій, міграції клітин у вогнище запалення, в ініціації імунної відповіді [10, 34, 33]. За 

сучасною класифікацією адгезивні молекули розділяються на 3 типи: селектіни, інтегріни, 

суперсімійство імуноглобулинів.  

Селектіни (P-селектін, L-селектін, Е-селектін) є глікопротеїнами та експресуються на 

тромбоцитах, деяких типах лейкоцитів та ендотелії. Молекули селектінів пронизують мембрану 

клітин і мають N-кінцевий домен з лектіноподібними властивостями, який спроможен 

звיязуватися із вуглеводними кінцевими групами лігандів. P-селектін (CD62Р) це адгезивні 

молекули, що експонуються еритроцитами та тромбоцитами ї забезпечують їх взаємодію з 

лейкоцитами. Експрессія молекул P-селектіну на мембрані тромбоцитів при їх стимуляції 

забезпечується завдяки їх переміщенню із внутрішньоклітинного депо. До стимулів, що 

ініціюють цей процес, відносяться прозапальні медіатори, тромбін, гістамін [23]. L-селектін 

(CD62 L) це адгезивні молекули, які постійно експресуються на кінцівці псевдоподій 

мононуклеарів. При їх активації часто виникає “змивання” L-селектіну, що супроводжується 

активацією b-2-інтегрінового комплексу (CD11/CD18) лімфоцитів і моноцитів. Лігандами для L-
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селектініів є глікопротеїн Sgp-200 з О-звיязаними вугводними групами і вуглеводи в складі 

MAdCAM-1. Внаслідок звיязування L-селектіну з цими адгезивними молекулами лімфоцити з 

кровотоку постійно мігрують через венулярну стінку і прямують у периферічні лимфовузли 

[21]. Е-селектін – адгезивні молекули, які експресуються тільки клітинами ендотелію в умовах 

активації запальними цитокінами: TNFα, ІЛ-1 або бактеріальним токсином. 

Інтегріни – група молекул міжклітинної адгезії, яка експресується на поверхні різних 

клітин, в тому числі і лейкоцитів. Усі білки, які входять до цього суперсімейства, складаються із 

двох нековалентно повיязаних поліпетідних ланцюгів (а і b), якіпронизують мембрану клітин. 

Сімейство інтегрінів ділять на 3 основні підсімейства за типом b-ланцюга (b1, b2, b3). b1-

Інтегріни приймають участь у зв יязуванні лейкоцитів із структурами внеклітинного матриксу, 

b2-інтегріни – в адгезії лейкоцитів до ендотелію і клітинам імунної системи, а , b3-інтегріни 

(цитоадгезіни) – у адгезії тромбоцитів до нейтрофільних гранулоцитів у вогнищах запалення або 

місцях  пошкодження судин, а також у адгезії моноцитів до ендотелію [23]. 

 До суперсімейства імуноглобулинів відноситься ряд адгезивних молекул, що 

розташовані переважно на ендотелії і мають у своєму складі імуноглобулін-подібні домени. До 

них відносяться: ICAM-1, ICAM-3, PECAM-1 та молекули адгезії високого ендотелію венул 

лімфоїдних утворень у слизових оболонках типу МАdCAM-1. Експресія цих молекул на 

ендотелії судин має постійний характер, але значно посилюється при його стимуляції 

прозапальними цитокінами та модифікованими ліпопротеїнами. Молекули VCАМ-1 (CD106) є 

селективними адгезивними молекулами тільки для моноцитів крові і лігандами до них служать 

інтегрінові рецептори VLА-4 на моноцитах [42]. 

Процес взаємодії клітин крові з ендотелієм і вихід лейкоцитів із судинного русла через 

ендотелій відбувається в декілька етапів, що визначається особливостями кінетики взаємодії 

різних адгезивних молекул з відповідними лігандами. Це в значній мірі забезпечується 

функціюванням сігнальної системи CD40-CD40L. Ендотеліальний гілкопротеїн CD40 

відноситься до сімейства рецепторів TNFα, він експресується під впливом прозапальних 

цитокінів і служить маркером активації ендотелію. CD40 після взаємодії з лігандом CD40L, 

який експресується активованими лейкоцитами, визиває експресію інших ендотеліальних 

адгезивних молекул типу VCАМ-1 і Е-селектину і може грати регуляторну роль у рекрутуванніі 

імунокомпетентних клітин до вогнища запалення [23, 33]. 

Стимуляція ендотеліальних клітин викликає експресію фосфоліпідів на їх поверхні, на 

якій з′являються адгезивні молекули, що сприяють адгезії та послідовному переходу лейкоцитів 

до вогнища запалення [23]. Лейкоцити у фізіологічних умовах "ковзають" по ендотелію. Ця фаза 

забезпечується взаємодією спочатку Р-, потім L- і Е-селектінами з вуглеводним компонентами 

мембран клітин. При контакті з поверхньою ендотелію лейкоцити отримують сигнали активації 
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– друга фаза адгезії, опосередкована підвищенням спроможності лейкоцитарних інтегринів 

зв′язуватися з лігандами із суперсімейства імуноглобулинів на ендотеліальних клітинах. 

Сигналами активації можуть служити впливи цитокинів (хемокинів): макрофагального 

запального протеїну (MIP-1), макрофагального хемоатрактантного протеїну (MCP-1), IL-8, 

фактору інгібіції міграції (MIF), тромбоцитактивуючого фактору (PAF), С5а-фракції 

комплементу [23]. 

Потім іде стадія трансміграції лейкоцитів через ендотелій, яка контролюється частково 

тими ж інтегрінами. Полегшують цей процес і інші молекули – CD31 (PECAM-1), які 

спостерігаються і на ендотеліальних клітинах, і на тромбоцитах, нейтрофілах, моноцитах, 

лімфоцитах. За трансміграцію моноцитів відповідає інтегрін CD18, але після активації 

ендотеліальних клітин під впливом IL-1 та TNF трансміграція іде при участі інтегринів, які 

взаємодіють з молекулой VCAM-1 [26]. Молекули VCАМ-1 (CD106) є селективними 

адгезивними молекулами тільки для моноцитів крові і лігандами до них служать інтегрінові 

рецептори VLА-4 на моноцитах [42]. Рівень VCАМ-1 в крові визначається ступенем ураження 

судинного ендотелію і є одним із важливіших індікаторів активності системного запалення [23]. 

 Спроможність прозапальних медіаторів ініціювати взаємодію адгезивних молекул з їх 

лігандами на запальних клітинах пригнічена при повноцінному функціюванні ендотелію та 

нормальному звільненю за допомогою нього відповідних сполучень, поперед усього оксиду 

азоту (NO). Зменшення продукції ендотелієм NO призводить до посиленої експресії Р-селектіну 

на еритроцитах та активує адгезію моноцитів і нейтрофільних гранулоцитів до ендотелію і 

стимулює запалення. Пригнічення фази ковзання лейкоцитів має вирішальне значення для 

попередження розвитку запальної реакції [23]. 

Експресія молекул адгезії на судинах обох кол кровообігу у хворих на ХОЗЛ порушена. 

Високі концентрації розчинних антигенів ICAM-1та ICAM-3 у сироватці крові хворих можуть 

бути ланкою рестриктуючого механізму, який спрямований на гальмування надлишкової 

міграції запальних клітин у шоковий орган і купірування, таким чином, запального процесу. У 

той же час підвищення вмісту розчинних молекул адгезії на місцевому рівні може бути 

несприятливим чинником з точки зору розрішення запалення, завдяки блокування можливості 

клітин- ефекторів реалізувати свої функції, що може привести до хронізації і обваженню 

захворювання. Зкидання антигену ICAM -1 з поверхні макрофагів і епітеліальних клітин у 

дистальних відділах респіраторного тракту здатне підсилити ушкодження тканини в результаті 

активації легеневих макрофагів і стимуляції їх до підвищеної продукції цитокінів (TNFα). Вміст 

ICAM –1 і ICAM –3 у сироватці крові й індукованому мокротинні може виступати як показник 

важкості перебігу ХОЗЛ [34]. 
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Підвищення рівня розчинної форми ICAM (sICAM) на думку ряда дослідників [43] 

пов′язано з розвитком ендотеліальної дисфункції (в легеневій та/або системній циркуляції). 

Підвищений його рівень, який неухільно зростає при посиленні обструктивних вентиляційних 

порушень в легенях [20] і залишається високим навіть поза загостренням процесу [43], свідчить 

про наявність системного запалення у хворих, вже починаючи з ранніх стадій ХОЗЛ. 

Підвищення рівня sICAM у сироватці крові хворих (поступово від І до ІІІ стадій) відображає 

етапи прогресування патологічного процесу. Зниження рівня sICAM у хворих ІV стадії може 

розглядатися маркером пригнічення імунологічної відповіді за умов припинення формування 

системних ефектів [12]. Рівень sVCAM у хворих значно підвищений при загострені ХОЗЛ і 

свідчить про претромботичний стан судин хворих [42]. 

Таким чином, одним із провідних факторів розвитку хронічного запального процесу як у 

легенях, так і у бронхах, яке притаманне хронічному обструктивному захворюванню легень, є 

імунологічний дисбаланс цитокінів та запальних медіаторів на різних етапах патологічного 

процесу. Чутливими показниками імунологічної відповіді служать рівні біомаркерів запалення.  

Вони виступають активними компонентами імунітету, тобто є маркерами стану імунної 

відповіді, дають інформацію щодо ризику розвитку захворювання, діагностики та моніторінгу 

прогресування, прогнозування та ускладення процесу, можуть бути індикаторами нестабільності 

захворювання та передбачення реакції на терапію. Ідентифікація запальних медіаторів та 

зрозуміння їх взаємодії можуть сприяти розробці нових стратегій лікування цього тяжкого 

захворювання.  
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