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ПОРУШЕННЯ СИСТЕМИ МІСЦЕВОЇ ІМУНОЛОГІЧНОЇ ВІДПОВІДІ  
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ  
У ПЕРІОД ЗАГОСТРЕННЯ

Вступ. Смертність, пов’язана з наслідками порушення локальної імунної реактивності у хворих на 
хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ), залишається дуже високою і не має тенденції до 
зниження. У статті наведено результати досліджень порушення локальної імунної реактивності у хворих 
на ХОЗЛ у період загострення. Патогенез ХОЗЛ у період загострення характеризується ураженнями 
системи локального уродженого та набутого імунітету, які супроводжуються патологічними змінами 
системного імунітету. В цих змінах за умов запалення беруть участь різні клітини імунної відповіді, що 
пов’язано зі зростанням кількості макрофагів, нейтрофілів, Т і Влімфоцитів, дендритних клітин. Кіль
кість нейтрофілів і Влімфоцитів підвищується саме у хворих із тяжким перебігом захворювання. Найбільш 
характерними ознаками ХОЗЛ є незворотне звуження дихальних шляхів, руйнування паренхіми легень з 
емфіземою та посиленням хронічної дихальної недостатності.

Мета дослідження – вивчити зміни функціональних властивостей клітин бронхоальвеолярного 
лаважу (КБАЛ) і клітин периферичної крові (КПК) хворих на ХОЗЛ, з’ясувати значення цих змін для пато
генетичних характеристик з метою прогнозування перебігу ХОЗЛ та обґрунтувати необхідність засто
сування локальної імунотерапії в комплексному лікуванні пацієнтів із ХОЗЛ.

Методи дослідження. Об’єктом дослідження були клітини бронхоальвеолярного лаважу та перифе
ричної крові пацієнтів із ХОЗЛ на різних етапах захворювання і сироватки крові. Визначали CD3, CD4, CD8, 
CD16 і CD19 КБАЛ та КПК із використанням набору специфічних моноклональних антитіл. Вивчали 
експресію рецепторів до інтерлейкіну2 (CD25), адгезивні молекули виявлено за допомогою CD54, рівень 
проліферації оцінювали із застосуванням ІПО38, а також у реакції бластної трансформації, яка була ін
дукована мітогенами ФГА і Кон А, досліджували експресію АГ II класу ГКГ (HLADR). Оцінювали фагоцитар
ну активність фагоцитуючих клітин нейтрофілів і альвеолярних макрофагів (АМ), а також фагоцитую
чих клітин периферичної крові. Рівень вільнорадикальних процесів і антиоксидантного захисту вивчали 
методом хемілюмінесценції. 

Результати й обговорення. Спостерігали достовірне зниження кількості АМ у хворих на ХОЗЛ, а 
також значне збільшення кількості нейтрофілів, зростання концентрації мієлопероксидази й еозинофіль
ного катіонного білка. Дослідження мокротиння і КБАЛ, одержаних від хворих на ХОЗЛ у період загострен
ня, свідчать про те, що у 23 % зразків висівалась грамнегативна мікрофлора (серед збудників переважа
ли Pseudomones aeruginosa, Haemophillus influensae, Enterobacter spp.), у 15 % – кандиди, в 61 % випадків 
не вдалося встановити вид патогенного збудника. Під час вивчення локальної і системної імунологічної 
відповіді хворих на ХОЗЛ та змін функціональної активності КБАЛ і КПК було з’ясовано, що в досліджених 
матеріалах хворих відбувалися значні порушення в системі локального імунітету, що проявлялись досто
вірним зниженням кількості АМ при паралельному зростанні числа нейтрофілів у лаважі, зменшенням 
кількості CD3, CD19 та збільшенням експресії рецепторів до АГ HLADR. 

Висновки. Паралельне дослідження локальної і системної імунологічної відповіді сприятиме розши
ренню уявлень про механізми патогенезу хронічного обструктивного захворювання легень, мінімізує 
ускладнення і попередить виникнення ХОЗЛ у людей працездатного віку, а також дозволить застосувати 
найефективнішу локальну імунотерапію. Це, у свою чергу, сприятиме формуванню фундаментальних 
знань про наявність схожих ознак і відмінностей у порушенні локального імунітету пацієнтів із запальни
ми захворюваннями різної локалізації, а саме в органах дихання при ХОЗЛ, у черевній порожнині при пери
тоніті, з ураженнями шкіри і порушеннями локального імунітету іншої локалізації. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічне обструктивне захворювання легень; локальний імунітет; порушення 
локальної імунної реактивності. 

ВСТУП. Хронічне обструктивне захворюван-
ня легень (ХОЗЛ) пов’язане з хронічним еколо-
гічно опосередкованим ураженням дихальної 
системи із залученням дистальних відділів ди-

хальних шляхів. При цьому бронхіальна обструк-
ція частково може бути зворотною. Дані ознаки 
характеризуються прогресуванням і посиленням 
хронічної дихальної недостатності. 

© Л. О. Куюн, 2018.
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Збільшення захворюваності на ХОЗЛ, згідно 
із сучасними показниками, досягає понад 80 %. 
За даними А. Г. Чучаліна і співавт. [1, 2] та ВООЗ, 
воно належить до найпоширеніших захворювань 
і не має тенденції до зниження в останні роки. 
Фонд “ХОЗЛ”, який вивчає причини виникнення 
ХОЗЛ з метою його профілактики та лікування, 
наводить статистику, згідно з якою кількість хво-
рих на ХОЗЛ у США становить 30 млн осіб. При 
цьому більш ніж 50 % пацієнтів із ХОЗЛ мають 
симптоми, але їх не діагностовано. щодо роз-
повсюдженості даної хвороби у світі, то 210 млн 
хворих на ХОЗЛ нарахувала ВООЗ. Також про-
гнозують зростання кількості хворих на ХОЗЛ 
більш ніж на 30 % у найближчі 10 років [3]. Це 
викликано впливом багатьох факторів, серед 
яких варто вказати наявність вірусних і бактері-
альних інфекцій верхніх та нижніх відділів ди-
хальних шляхів, причому збудники даних інфек-
цій постійно мутують. 

Так звану “групу ризику” серед хворих на 
ХОЗЛ cтановлять особи, які мають генетичну 
схильність до захворювань легень, що пов’яза-
ні зі структурними й функціональними порушен-
нями місцевої імунологічної відповіді легень. 
Порушення місцевої імунологічної реактивності 
створюють умови для колонізації мікроорганіз-
мами поверхні епітелію дихальних шляхів [4–6]. 
Відомо, що найшвидше реагування на потрап-
ляння мікроорганізмів забезпечують альвеоляр-
ні макрофаги (АМ), нейтрофіли й інші неімунні 
клітини, які у відповідь на мікробну інвазію син-
тезують цитокіни, що викликають запалення. Як 
відомо з літературних джерел, в осіб, схильних 
до патології легень, у результаті впливу числен-
них аероіритантів, серед яких головними є ком-
поненти тютюнового диму, виникають послідов-
ні структурні зміни дихальних шляхів і легеневої 
тканини, порушуються реологічні властивості 
бронхіального секрету. Формування структурних 
і функціональних порушень різних ланок місце-
вої імунологічної відповіді, у свою чергу, сприяє 
колонізації патогенними мікроорганізмами по-
верхні епітелію дихальних шляхів. До переліче-
них вище причин, що призводять до хронізації 
патологічного процесу в легенях, варто також 
віднести безконтрольне застосування антибіо-
тиків і приєднання інфекцій, що швидко поши-
рюються. Загострення ХОЗЛ можна пояснити 
формуванням замкнутого кола: періодичне по-
силення мікробного навантаження на дихальні 
шляхи та послаблення місцевої імунологічної 
реактивності (порушення фагоцитарної актив-
ності АМ і нейтрофілів, гіперпродукування про-
запальних цитокінів) призводять до посилення 
клінічних проявів ХОЗЛ [1, 2, 6–8]. Легені, черев-
на порожнина, шкіра й урогенітальні органи 

мають свою автономну імунологічну систему. 
Успішне лікування захворювань цих органів і 
систем, а також порушень, які формуються при 
їх патології, можливе виключно з урахуванням 
особливостей їх функціо нування [9–12]. Як пра-
вило, локальні захисні механізми не збігаються 
із системною імунологічною відповіддю, тому 
для успішного лікування ХОЗЛ, інфекційних за-
палень черевної порожнини, патології шкіри й 
інших захворювань необхідно враховувати ло-
кальну імунологічну реактивність. 

Мета дослідження – вивчити зміни функціо-
нальних властивостей клітин бронхоальвеоляр-
ного лаважу (КБАЛ) і клітин периферичної крові 
(КПК) хворих на ХОЗЛ, з’ясувати значення цих 
змін для патогенетичних характеристик з метою 
прогнозування перебігу ХОЗЛ та обґрунтувати 
необхідність застосування локальної імунотера-
пії в комплексному лікуванні пацієнтів із ХОЗЛ.

МЕТОДИ ДОСЛІДжЕННЯ. Об’єктом дослі-
дження були клітини бронхоальвеолярного ла-
важу та периферичної крові пацієнтів із ХОЗЛ 
на різних етапах захворювання (стадія за-
гострення – 0–III і ремісії), а також сироватки 
крові, які одержано від 26 хворих на ХОЗЛ. Як 
контроль системної імунної реактивності оціню-
вали клітини периферичної крові та сироватки, 
які отримано від 10 здорових осіб (без патології 
органів дихання). Хворі перебували на лікуванні 
у відділенні пульмонології 17 Київської міської 
клінічної лікарні на кафедрі торакальної хірургії 
та пульмонології Національної медичної акаде-
мії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика. 
Усього обстежено 120 пацієнтів, але імунологіч-
ні дослідження локальної імунологічної реактив-
ності було проведено у 26 хворих (16 чоловіків 
і 10 жінок) віком від 29 до 67 років. Контрольна 
група з 10 осіб розподілялась в аналогічному 
віковому діапазоні. 

У роботі було використано такі методи до-
слідження. Клітини бронхоальвеолярного лава-
жу отримували згідно із загальновідомою мето-
дикою за допомогою бронхоскопа фірми 
“Fujinon” (Японія) [13]. CD3, CD4, CD8, CD16 і 
CD19 КБАЛ та КПК визначали непрямим 
імунофлуоресцентним методом із використан-
ням набору специфічних моноклональних анти-
тіл. Крім того, вивчали експресію рецепторів до 
інтерлейкіну-2 (CD25), адгезивні молекули вияв-
лено за допомогою CD54, рівень проліферації 
оцінювали із застосуванням ІПО-38, а також у 
реакції бластної трансформації, яка була інду-
кована мітогенами ФГА і Кон А, досліджували 
експресію АГ II класу ГКГ (HLA-DR) [14, 15]. 
Використовували моноклональні антитіла, виго-
товлені в Інституті експериментальної патології, 
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онкології та радіобіології імені Р. Є. Кавецького 
АН України (м. Київ) та Інституті експеримен-
тальної імунотерапії Російського онкологічного 
центру (м. Москва). Фагоцитарну активність 
фагоцитуючих клітин нейтрофілів і АМ, а також 
фагоцитуючих клітин периферичної крові оціню-
вали за відсотком фагоцитуючих клітин та мік-
робним числом із застосуванням добової пато-
генної культури Staphylococcus aureus 209 за 
методом Г. Фрімеля [16]. Рівень вільнорадикаль-
них процесів і антиоксидантного захисту вивча-
ли за допомогою методу хемілюмінесценції. Для 
цього використовували портативний хемілюмі-
нометр ХМЛ-003 виробництва Росії та методику 
В. А. Барабоя, В. Е. Орла, І. М. Карнауха [17]. 
Визначали інтенсивність хемілюмінесценції за 
перші кілька секунд і світлосуму (ΣХЛ) протягом 
5 хв, при цьому її ініціацію проводили за допо-
могою 3 % розчину H2o2. Рівень сироваткових 
імуноглобулінів різних ізотипів (M, G і A) визна-
чали методом радіальної дифузії (Mancini) [15]. 
Виконували також мікробіологічне дослідження 
мокротиння і зразків бронхіального лаважу, посів 
здійснювали згідно із загальновідомою мікробіо-
логічною методикою. Статистичну обробку 
одержаних результатів проводили з використан-

ням методів варіаційної статистики на персо-
нальному комп’ютері за допомогою програми 
Microsoft “ExCEL”. Основні статистичні показники 
обчислювали за безпосередніми кількісними 
даними, які отримували в результаті досліджень 
(середнє арифметичне значення – М, стандарт-
на похибка середнього арифметичного – m). 
Достовірність відмінностей вибірок оцінювали 
параметричним методом за допомогою критерію 
Стьюдента. Вірогідними вважали відмінності, в 
яких імовірність статистичної похибки визнача-
лась як p<0,01 та p<0,001 [18].

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Результати 
досліджень з вивчення порушень функціональ-
них властивостей КБАЛ і КПК хворих на ХОЗЛ у 
період загострення у фазу дихальної недостат-
ності 0–III ступеня наведено в таблиці й на ри-
сунках 1, 2.

Бронхоскопію хворим на ХОЗЛ (120 осіб) 
проводили тільки з метою лікування та діагнос-
тики [19]. Результати проведених досліджень 
свідчать про наявність відмінностей кількості 
В-лімфоцитів (експресія рецепторів, виявлених 
за допомогою моноклональних антитіл, до CD19 
з КПК у групі хворих на ХОЗЛ – 18,21±0,93, в 

Таблиця – Вміст та функціональна активність клітин бронхоальвеолярного лаважу  
і периферичної крові хворих на хронічне обструктивне захворювання легень

Об’єкт  
дослідження

Експресія поверхневих структур
CD3 CD4 CD8 CD16 CD19 CD25 CD54 HLR-DR

КБАЛ хворих  
на ХОЗЛ (n=26)

18,7± 
1,91

23,0± 
2,97

5,88± 
0,96

5,1± 
0,99

4,62± 
0,47

18,22± 
0,43

9,88± 
0,61

23,49± 
2,52*

КПК хворих  
на ХОЗЛ (n=26)

53,42± 
1,25*

33,45± 
1,87

24,72± 
1,57*

9,3± 
0,83

18,21± 
0,93*

17,81± 
1,41

16,36± 
0,97

13,7± 
1,0

КПК осіб контроль-
ної групи (n=20)

59,86± 
2,01**

33,1± 
0,84

24,56± 
0,81*

11,48± 
0,72

9,12± 
0,56

5,24± 
0,58**

4,66± 
0,48

11,84± 
0,46**

Примітка. * – відмінність між даними в групі хворих на хронічне обструктивне захворювання легень при дослідженні 
КБАЛ і КПК (p<0,01); ** – відмінність між даними в групі хворих на хронічне обструктивне захворювання легень при 
дослідженні КБАЛ і КПК (p<0,001).

Рис. 1. Альвеолярні макрофаги бронхоальвеолярних змивів хворих на хронічне обструктивне захворювання легень 
у період загострення. Забарвлення за допомогою моноклональних антитіл CD11b, які було помічено розчином ізоціанату 
флуоресцеїну. Мікроскоп люмінісцентний “Люмам-Р8”. Ок. 10, Об. 90 (за А. Ройтом, 1999).
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контрольній групі ці показники CD19 з КПК – 
9,12±0,56). Кількість B-клітин CD19 з клітинами 
лаважу була низькою, що збігалось із показни-
ками, зазначеними в роботі M. S. Eapen і співавт. 
[20]. Експресія антигенів HLA-DR була вищою 
тільки з КБАЛ (показники експресії рецепторів 
до АГ HLA-DR у хворих на ХОЗЛ із КБАЛ дося-
гали значення 23,48±2,52, тоді як із КПК – 
13,7±1,01, p<0,01, а з КПК у контрольній групі – 
11,84±0,46, відмінності між даними показниками 
в групі хворих на ХОЗЛ і контрольній групі дося-
гали високого ступеня достовірності, p<0,001). 
Експресія рецепторів до CD3 у КПК не проде-
монструвала наявності достовірних відмінностей 
між даними в групі хворих на ХОЗЛ та контроль-
ній групі (табл., рис. 1). Цей показник був низьким 
у групі хворих на ХОЗЛ при дослідженні КБАЛ 
порівняно з КПК як у групі хворих, так і в кон-
трольній групі (з КБАЛ CD3 – 18,7±1,91, з КПК у 
хворих – 53,42±1,25*, в контрольній групі – 
59,86±2,01**). Отримані дані свідчать про змен-
шення кількості CD3 позитивних КБАЛ у хворих 
на ХОЗЛ, це збігається з даними, представле-
ними в статті A. Pesci та співавт. [9]. Автори ро-
боти також встановили зниження кількості АМ у 
хворих на ХОЗЛ, підвищення кількості нейтро-
філів, зростання концентрації мієлопероксидази 
й еозинофільного катіонного білка. Ці дані збіга-
ються з результатами, отриманими при дослі-
дженні рівня пероксидного окиснення ліпідів і 
антиоксидантного захисту методом хемілюмі-

несценції [16]. Результати вивчення фагоцитар-
ної активності КБАЛ і КПК (рис. 2) свідчать про 
достовірне її зниження за відсотком фагоциту-
ючих клітин і фагоцитарним числом – 57,9±2,34 
та 4,9±0,73 (в контрольній групі – 61,2±3,12 і 
6,3±0,87). Результати мікробіологічного дослі-
дження мокротиння і КБАЛ, отриманих від хворих 
на ХОЗЛ у період загострення, вказують на те, 
що у 23 % зразків висівалась грамнегативна 
мікрофлора (серед збудників переважали 
Pseudomones aeruginosa, Haemophillus influen-
sae, Enterobacter spp.), у 15 % – кандиди, в 61 % 
випадків не вдалося встановити вид патогенно-
го збудника [1, 2]. Під час вивчення локальної і 
системної імунологічної відповіді хворих на 
ХОЗЛ та змін функціональної активності КБАЛ і 
КПК було з’ясовано, що в досліджених матеріа-
лах хворих відбувалися значні порушення в 
системі локального імунітету, що проявлялись 
достовірним зниженням кількості АМ при пара-
лельному зростанні числа нейтрофілів у лаважі, 
зменшенням кількості CD3, CD19 та збільшен-
ням експресії рецепторів до АГ HLA-DR. Досто-
вірне зменшення кількості CD19 (В-лімфоцитів) 
у КБАЛ можна пояснити тим, що кооперативні 
відносини між альвеолярними макрофагами й 
антитілопродукувальними лімфоцитами, Т-лім-
фоцитами порушуються у хворих на ХОЗЛ, це, 
у свою чергу, знижує рівень сироваткових імуно-
глобулінів G, A. Порушення локальної імунної 
реактивності органів дихання викликане змінами 

4
клітинами. Серед них найбільш вивчено прозапальні й супресивні цитокіни (медіатор запалення 
лейкотрієн В4, LTB4, фактор некрозу пухлин-α, та ін.). Усі послідовні зміни відбуваються через 
хронічну інфекцію легень і під дією усіх вищеперелічених факторів [1, 2, 6]. Встановлено, що у 
курців з великим стажем тютюнокуріння локальна реактивність легень порушується значно 
більшою мірою, ніж у хворих на ХОЗЛ, які взагалі не курять або курять дуже рідко. Про це свідчать 
дослідження L. T. Spencer та співавт. [21]. При хронічному запаленні дихальних шляхів (нижніх
відділів легень) процес запалення супроводжується дефіцитом антитрипсинового пептиду, який 
руйнує компоненти азурофільних гранул нейтрофілів [8, 22, 23]. 

ВИСНОВКИ. Паралельне дослідження локальної і системної імунологічної відповіді сприятиме 
розширенню уявлень про механізми патогенезу хронічного обструктивного захворювання легень,
мінімізує ускладнення і попередить виникнення ХОЗЛ у людей працездатного віку, а також 
дозволить застосувати найефективнішу локальну імунотерапію. Це, у свою чергу, сприятиме 
формуванню фундаментальних знань про наявність схожих ознак і відмінностей у порушенні 
локального імунітету пацієнтів із запальними захворюваннями різної локалізації, а саме в органах 
дихання при ХОЗЛ, у черевній порожнині при перитоніті, з ураженнями шкіри і порушеннями 
локального імунітету іншої локалізації. 

Рис. 1. Альвеолярні макрофаги бронхо-альвеолярних змивів хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень у період загострення. Забарвлення за допомогою моноклональних антитіл 
CD11b, які було помічено розчином ізоціанату флуоресцеїну. Мікроскоп люмінісцентний “Люмам-
Р8”. Ок. 10, Об. 90 (за А. Ройтом, 1999). 

Рис. 2. Популяційний склад і функціональна активність клітин бронхоальвеолярного лаважу і 
периферичної крові хворих на хронічне обструктивне захворювання легень та осіб контрольної 
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Рис. 2. Популяційний склад і функціональна активність клітин бронхоальвеолярного лаважу і периферичної крові 
хворих на хронічне обструктивне захворювання легень та осіб контрольної групи (без патології легень), відмінності між 
показниками з клітинами бронхоальвеолярного лаважу і периферичної крові у хворих на хронічне обструктивне захво-
рювання легень у період загострення та в контрольній групі досягали високого ступеня достовірності (p<0,001).
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функціональних властивостей фагоцитуючих 
КБАЛ, а також епітеліальних і дендритних клітин. 
На локальну імунологічну реактивність вплива-
ють і різні медіатори запалення (інтерлейкіни), 
які продукуються цими клітинами. Серед них 
найбільш вивчено прозапальні й супресивні 
цитокіни (медіатор запалення лейкотрієн В4, 
LTB4, фактор некрозу пухлин-α, інтерлейкіни-1, 
-8, -10, -13 та ін.). Усі послідовні зміни відбува-
ються через хронічну інфекцію легень і під дією 
усіх вищеперелічених факторів [1, 2, 6]. Вста-
новлено, що у курців з великим стажем тютюно-
куріння локальна реактивність легень порушу-
ється значно більшою мірою, ніж у хворих на 
ХОЗЛ, які взагалі не курять або курять дуже 
рідко. Про це свідчать дослідження L. T. Spencer 
та співавт. [21]. При хронічному запаленні ди-
хальних шляхів (нижніх відділів легень) процес 
запалення супроводжується дефіцитом анти-

трипсинового пептиду, який руйнує компоненти 
азурофільних гранул нейтрофілів [8, 22, 23]. 

ВИСНОВКИ. Паралельне дослідження ло-
кальної і системної імунологічної відповіді 
сприя тиме розширенню уявлень про механізми 
патогенезу хронічного обструктивного захворю-
вання легень, мінімізує ускладнення і попере-
дить виникнення ХОЗЛ у людей працездатного 
віку, а також дозволить застосувати найефек-
тивнішу локальну імунотерапію. Це, у свою 
чергу, сприятиме формуванню фундаменталь-
них знань про наявність схожих ознак і відмін-
ностей у порушенні локального імунітету паці-
єнтів із запальними захворюваннями різної 
локалізації, а саме в органах дихання при ХОЗЛ, 
у черевній порожнині при перитоніті, з уражен-
нями шкіри і порушеннями локального імунітету 
іншої локалізації. 
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НАРУШЕНИЕ СИСТЕМы МЕСТНОГО ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО ОТВЕТА  
У БОЛЬНыХ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ  
В ПЕРИОД ОБОСТРЕНИЯ

Резюме
Вступление. Смертность, связанная с последствиями нарушения локальной иммунной реактивнос

ти у больных хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), остается очень высокой и не имеет 
тенденции к снижению. В статье приведены результаты исследований нарушения локальной иммунной 
реактивности у больных ХОБЛ в период обострения. Патогенез ХОБЛ в период обострения характери
зуется поражениями системы локального врожденного и приобретенного иммунитета, которые сопро
вождаются патологическими изменениями системного иммунитета. В этих изменениях в условиях 
воспаления принимают участие разные клетки иммунного ответа, что связано с возрастанием количест
ва макрофагов, нейтрофилов, Т и Влимфоцитов, дендритных клеток. Количество нейтрофилов и 
Влимфоцитов повышается именно у больных с тяжелым течением заболевания. Наиболее характер
ными признаками ХОБЛ являются необратимое сужение дыхательных путей, разрушение паренхимы 
легких с эмфиземой и усилением хронической легочной недостаточности. 

Цель исследования – изучить изменения функциональных свойств клеток бронхоальвеолярного 
лаважа (КБАЛ) и клеток периферической крови (КПК) больных ХОБЛ, выяснить значение этих изменений 
для патогенетических характеристик с целью прогнозирования течения ХОБЛ и обосновать необходи
мость применения локальной иммунотерапии в комплексном лечении пациентов с ХОБЛ.

Методы исследования. Объектом исследования были клетки бронхоальвеолярного лаважа и пери
ферической крови пациентов с ХОБЛ на различных этапах заболевания и сыворотки крови. Определяли 
CD3, CD4, CD8, CD16 и CD19 КБАЛ и КПК с использованием набора специфических моноклональных 
антител. Изучали экспрессию рецепторов к интерлейкину2 (CD25), адгезивные молекулы выявлено с 
помощью СD54, уровень пролиферации оценивали с применением ИПО38, а также в реакции бластной 
трансформации, которая была индуцирована митогенами ФГА и Кон А, исследовали экспрессию АГ 
II класса ГКГ (HLADR). Оценивали фагоцитарную активность фагоцитирующих клеток нейтрофилов и 
альвеолярных макрофагов (АМ), а также фагоцитирующих клеток периферической крови. Уровень сво
боднорадикальных процессов и антиоксидантной защиты изучали методом хемилюминесценции.

Результаты и обсуждение. Наблюдали достоверное снижение количества АМ у больных ХОБЛ, а 
также значительное увеличение количества нейтрофилов, возрастание концентрации миелопероксидазы 
и эозинофильного катионного белка. Исследования мокрот и КБАЛ, полученных от больных ХОБЛ в период 
обострения, свидетельствуют о том, что в 23 % образцов высевалась грамнегативная микрофлора 
(среди возбудителей преобладали Pseudomones aeruginosa, Haemophillus influensae, Enterobacter spp.), в 
15 % – кандиды, в 61 % случаев не удалось установить вид патогенного возбудителя. Во время изучения 
локального и системного иммунологического ответа больных ХОБЛ и изменений функциональной актив
ности КБАЛ и КПК было выяснено, что в исследованных материалах больных происходили значительные 
нарушения в системе локального иммунитета, что проявлялись достоверным снижением количества 
АМ при параллельном возрастании числа нейтрофилов в лаваже, уменьшением количества CD3, CD19 и 
увеличением экспрессии рецепторов к АГ HLADR.

Выводы. Параллельное исследование локального и системного иммунологического ответа будет 
способствовать расширению представлений о механизмах патогенеза хронической обструктивной 
болезни легких, минимизирует осложнения и предупредит возникновение ХОБЛ у людей трудоспособно
го возраста, а также позволит применить наиболее эффективную локальную иммунотерапию. Это, в 
свою очередь, будет способствовать формированию фундаментальных знаний о наличии похожих при
знаков и различий в нарушении локального иммунитета пациентов с воспалительными заболеваниями 
разной локализации, а именно в органах дыхания при ХОБЛ, в брюшной полости при перитоните, с пора
жениями кожи и нарушениями локального иммунитета иной локализации. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническое обструктивное заболевание легких; локальный иммунитет; 
нарушение локальной иммунной реактивности. 
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DISORDERS OF LOCAL PULMONARY IMMUNE RESPONSE IN PATIENTS WITH 
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASES DURING ExACERBATION

Summary
Introduction. Morbidity due to reduced local immune reaction in patients affected by chronic obstructive pul

monary disease (COPD) is extremely high and continues to grow. The results of a research on changes in the local 
immune response in patients with COPD at the exacerbation stage are discussed in this paper. The pathogenesis 
of COPD during exacerbation is characterized by deterioration of the local innate and acquired immunity. The process 
is accompanied by pathological changes of the systemic immunity. Various cells of the immune response are involved 
in the inflammation process, attracting increased amounts of macrophages, neutrophils, T and Blymphocytes, and 
dendritic cells. The number of neutrophils and Blymphocytes are observed in patients suffering from a severe 
disorder. Most common symptoms of COPD are irreversible narrowing of the airways, destruction of the paren
chyma of the lung accompanied by emphysema, and progression of the obstructive pulmonary disease. 

The aim of the study – to learn the changes in functionality of bronchoalveolar lavage (BAL) cells and peripheral 
blood cells (PBC) in COPD patients and provide an explanation for these changes in light of pathogenetic characteristics 
to predict the course of the disease and justify the necessity of a local immunotherapy in comprehensive treatment 
of COPD patients. 

Research Methods. The focus of the research was on BAL cells and PBC of patients with COPD at different 
stages and on blood serum. CD3, CD4, CD8, CD16 and CD19 of BAL and PBC cells were identified using different 
specific monoclonal antibodies. Receptor expression to IL2 (CD25) was examined, adhesive molecules were 
identified using CD54, proliferation levels were measured using IPO38, as well as was measured the expression 
of class II antigens MHC (HLADR) in the blast transformation reaction that was induced by PHA and Con A mito
gens. Phagocytic activity of phagocytizing neutrophils cells, alveolar macrophages (AM), and phagocytizing PBC 
cells was evaluated. Levels of free radical processes and antioxidant defence were studied using a chemilumines
cence method. 

Results and Discussion. The amount of AM cells in COPD patients declined significantly, whereas the amount 
of neutrophils notably increased, as well as concentrations of the myeloperoxidase and the eosinophil cationic 
protein. Examination of phlegm and BAL cells obtained from COPD patients at the exacerbation stage of the disease 
indicate that 23 % of samples displayed gramnegative bacterial flora (primary pathogens being Pseudomones 
aeruginosa, Haemophillus influensae, Enterobacter spp.), 15 % – candidas, 61 % – pathogen type was not identi
fied. Researching local and systemic immune response in COPD patients and functional activity changes of BAL 
and PBC indicated that patients showed significant changes in their local immune system, which manifested in 
significant reduction in the amount of neutrophils in the lavage, reduction in CD3, CD19, and increased expression 
of receptors to HLADR antigen expression. 

Summary. Parallel study of the local and systemic immunological responses contributes to expand our know
ledge and understanding of pathogenesis of COPD. It is useful in determining methods to help decrease the num
ber of complications and aid in COPD prophylaxis in persons of working age. It also provides information on which 
local immunotherapy will prove to be most effective. Exploring the subject further should provide fundamental un
derstanding of similar and different symptoms of various disorders in patients with inflammation processes at the 
local immune level in different body locations, such as respiratory organs during COPD, in the peritoneal cavity 
during peritonitis, dermal lesions or any other changes in the local immune system of a different body location.

KEY WORDS: chronic obstructive pulmonary disease; local immunity; local immune response disorders. 
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