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Резюме. У статті наведені регіональні дані спектру збудників ін-
фекційного загострення у хворих на ХОЗЛ. Найбільш часто інфекційні 
загострення були зумовлені H. influenzae та S. Pneumoniae. Проаналі-
зована можливість використання фібриногену як маркера бактері-
ального процесу в даної категорії хворих. Фібриноген є маркером 
гостроти патологічного процесу у хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень, визначає необхідність призначення антибак-
теріальної терапії у разі інфекційнозалежного загострення.  
Summary. Regional data on spectrum of causative agents of infectious 
exacerbation in COPD patients are submitted in the article. The most often 
infectious exacerbations were caused by H.influenzae and S.Pneumonial. 
Possibility of fibrinogen usage as a marker of bacterial process in a given 
category was analyzed. Fibrinogen is a marker of acuity of pathologic 
process in COPD patients, it defines the necessity of antibacterial therapy in 
case of infection-depended exacerbation. 

Характерной особенностью течения хрони-
ческого обструктивного заболевания легких 
(ХОЗЛ) является неуклонное прогрессирование 
патологического процесса, даже на ранних эта-
пах, когда пациент не ощущает себя больным [2, 
11]. Течение ХОЗЛ зачастую ухудшается на фоне 
развития обострений, что и является наиболее 
частой причиной обращения больных за меди-
цинской помощью [1]. 

Для правильного подхода к терапии обос-
трений необходимо определить его этиологию 
(инфекционная или неинфекционная). В пользу 
инфекционной природы обострения ХОЗЛ и 
необходимости назначения антибактериальной 
терапии, прежде всего, свидетельствует наличие 
у пациента признаков I типа (Anthonisen, 1987 г.) 
обострения: усиление одышки, увеличение про-
дукции мокроты и усиление ее гнойности [1, 7]. 
В проведенном Stokley R.A. et al. исследовании 
[13] также было продемонстрировано диагно-
стическое значение характера мокроты для опре-
деления природы обострения ХОЗЛ. Микроби-
ологическое исследование гнойной мокроты 
сопровождалось выделением культуры бакте-
риального патогена в 84% случаев, а слизистой 
мокроты – лишь в 38%. Таким образом, при на-
личии гнойной мокроты с высокой долей веро-
ятности можно говорить о бактериальной приро-
де обострения. Однако довольно часто при тя-
желом обострении ХОЗЛ, особенно у больных с 

острой дыхательной недостаточностью (ОДН), 
напротив, наблюдается задержка выделения мок-
роты, что делает невозможным оценить степень 
гнойности последней [4]. Возможно, в данном 
случае будет оправданным определение в качес-
тве маркеров бактериального воспаления кон-
центрации белков острой фазы (БОФ). 

Особенностью большинства БОФ является их 
неспецифичность и высокая корреляция кон-
центраций в крови с активностью заболевания, а 
также стадией процесса [5]. В связи с этим цен-
ность тестов на БОФ для мониторинга течения 
заболевания и контроля эффективности лечения 
трудно переоценить. В то же время диагности-
ческая значимость этих тестов, в силу их неспе-
цифичности, может быть ограниченной. Все 
БОФ можно разделить на 5 групп [3]: 

1. «Главные» БОФ, к которым относятся С-РБ 
и амилоидный А белок. Концентрация их при 
повреждении тканей очень быстро (в первые 6-8 
часов) и значительно (в 20-100 раз, а иногда и в 
1000 раз) возрастает.  

2. Белки, концентрация которых увеличи-
вается существенно (в 2-5 раз). Это орозомукоид 
(кислый α-гликопротеид), α1-антитрипсин (инги-
битор протеиназ), гаптоглобин, фібриноген. 

3. Белки, концентрация которых в течение 48 
ч возрастает незначительно (на 20-60%). Это 
церулоплазмин, C3 – и C4 – комплемент. В ряде 
случаев при ОФ (острая фаза) уровни этих бел-
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ков могут не превышать пределов диапазона 
вариаций, характерных для нормальных концен-
траций этих белков в плазме крови здорового 
человека. 

4. «Нейтральные» реактанты ОФ, концен-
трации которых остаются в пределах нормы. 
Однако и они принимают участие в реакциях 
острой фазы воспаления. Это α1-макроглобулин, 
гемопексин, амилоидный Р белок сыворотки кро-
ви, иммуноглобулины. 

5. «Негативные»  реактанты  ОФ.  Их  уровень  
 

может снижаться на 30-60%. Наиболее диагнос-
тически значимые из них – альбумин, транс-
феррин, преальбумин. Уменьшение концентра-
ции отдельных белков в ОФ может быть вызвано 
как снижением их синтеза, так и увеличением их 
потребления либо изменением распределения в 
организме. 

На рисунке 1 показано изменение концентра-
ции реактантов ОФ при умеренном воспалении, 
что является наиболеее типичным для инфек-
ционного обострения ХОЗЛ. 

 

 
 

Изменения концентрации реактантов ОФ при умеренном воспалении 

 
В настоящее время фибриноген стал объектом 

особого внимания в клинических и фунда-
ментальных исследованиях. Интерес к нему 
возрос после опубликования в 1986 году ре-
зультатов первого проспективного исследования, 
посвященного изучению изменения уровня фиб-
риногена при сердечно-сосудистых заболеваниях 
[5]. В этом и последующих исследованиях ус-
тановлено, что фибриноген является одним из 
основных факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, и его роль не менее, а возможно, 
даже более значительна, чем роль других извес-
тных факторов риска, в том числе и уровня 
холестерина [10, 12]. Фибриноген оказывает 
отрицательное влияние не только на сердечно-
сосудистую систему, но и на респираторный 
тракт. Так, повышение уровня фибриногена было 
ассоциировано с более быстрым падением фун-
кции внешнего дыхания, как у здоровых моло-
дых людей, так и больных ХОЗЛ [6, 8, 14]. Dahl и 

коллеги отмечают, что повышение уровня фиб-
риногена в крови пациентов с ХОЗЛ повышает 
риск госпитализации на 70%, а также риск смер-
ти [9].  

Целью нашего исследования было изучить 
региональный спектр возбудителей инфекцион-
ного обострения ХОЗЛ, а также проанализи-
ровать возможность использования фибриногена 
как маркера бактериального процесса у данной 
категории больных.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
Нами было обследовано 25 больных ХОЗЛ 

(21 мужчина и 4 женщины) в возрасте от 37 до 
78 лет (средний возраст составил 58,5±2,1 года) в 
фазе обострения, которые составили основную 
группу. У 1 пациента было диагностировано 
ХОЗЛ I стадии, у 7 – ХОЗЛ II стадии, у 17 – III 
стадии. В группу сравнения вошли 11 больных 
ХОЗЛ (10 мужчин и 1 женщина, средний возраст 



 
НАУКОВІ ПРАЦІ НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ КОНФЕРЕНЦІЇ 

 134

57,6±1,8) в стадии ремиссии. Диагноз и стадия 
ХОЗЛ верифицировались согласно критериям и 
рекомендациям Приказа МЗО Украины № 128 от 
19 марта 2007 года. Группу контроля составили 
11 человек (8 мужчин и 3 женщины) в возрасте 
от 47 до 79 лет (средний возраст – 61,3±1,7), не 
имеющих заболеваний дыхательной системы. Из 
исследования были исключены пациенты с тя-
желой сопутствующей патологией. 

Всем больным было проведено клиническое 
обследование: анализировались жалобы и анам-
нез заболевания, изучалась динамика результа-
тов общеклинических и дополнительных мето-
дов исследования.   

Функция внешнего дыхания (ФВД) оценива-
лась с помощью компьютерного спирографа 
Master Screen Body/Diff фирмы "Jaeger" (Герма-
ния). Изучались такие показатели ФВД, как 
жизненная емкость легких (ЖЕЛ), форсирован-
ная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), объем 
форсированного выдоха за первую секунду 
(ОФВ1), соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ, макси-
мальная объемная скорость на уровне 25, 50 та 
75% ФЖЕЛ (МОС25-75). Спирография проводи-
лась утром натощак.  

Материалом для микробиологического изуче-
ния служила спонтанно экспекторированная мок-
рота. Забор мокроты производился утром нато-
щак, после тщательной санации ротовой полос-
ти. Образцы мокроты собирали в стерильные 
контейнеры и доставляли в течение 2 ч. в мик-
робиологическую лабораторию. Образцы мокро-
ты считались репрезентативными, если коли-
чество нейтрофильных лейкоцитов превышало 
25, а количество эпителиальных клеток состав-
ляло менее 10 в одном  поле  зрения.  Результаты  
 

исследования мокроты считали диагностически 
значимыми при выявлении потенциального па-
тогена в титре не ниже 106 КОЕ/мл.  

Проводилось выявление ДНК M. pneumonia и 
C. pneumonia в мокроте методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) с гибридизационно-флу-
оресцентной детекцией по «конечной точке». 

Уровень фибриногена в плазме крови опре-
деляли методом клоттингования (норма: 1,5-3,75 
г⁄л). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
На момент обращения у всех пациентов отме-

чались симптомы обострения ХОЗЛ: усиление 
одышки, кашля, увеличение продукции мокроты. 

Мокрота была определена как репрезен-
тативная у всех пациентов. При бактериоло-
гическом исследовании мокроты этиологически 
значимый патоген был выделен у 18 (72,0 %) 
больных. Всего было выделено 22 штамма 
микроорганизмов, из них H. influenzae – 12 
(54,5%); S. pneumoniae – 5 (22,7%), H. parain-
fluenzae – 2 (9,1%); M. catarhalis – 2 (9,1%), Ps. 
aeruginosa – 1 (4,5%). Микробные ассоциации 
наблюдались у 4 (14,2%) пациентов и были 
представлены Ps. aeruginosa и S. pneumoniae в 
одном случае, H. influenzae и S. pneumoniae – в 
остальных. M. pneumonia и Cl. pneumonia не бы-
ли обнаружены ни у одного из пациентов. 

Для оценки уровня фибриногена все больные 
ХОЗЛ основной группы были разделены на две 
подгруппы: 1-ую подгруппу составили больные, 
у которых при бактериологическом исследо-
вании мокроты был выделен возбудитель, 2-ую 
подгруппу – больные, у которых мокрота была 
репрезентативной, но этиологический агент не 
был выделен (табл. 1).  

Уровень фибриногена в плазме крови больных ХОЗЛ 

Группы ⁄ подгруппы 
обследованных Уровень фибриногена, г ⁄ л (М±m) Достоверность разницы (р) 

Основная группа, из них 
1 (n=18) 
2 (n=7) 

 
4,21±0,19 
3,6±0,13 

Группа сравнения (n=7) 3,04±0,29 

Группа контроля (n=11) 2,85±0,17 

р1-2 < 0,05; 
р1-к  < 0,0001; р1-с < 0,01; 
р2-к  < 0,05; р2-с > 0,05; 

рк-с > 0,05 

П р и м е ч а н и е : О – основная группа; С – группа сравнения; К – группа контроля; 1, 2 – подгруппы основной группы 
 
Как видно из приведенных данных, у па-

циентов с ХОЗЛ в период ремиссии уровень 
фибриногена не отличается от уровня здоровых 
людей. У пациентов в фазу обострения с дока-
занной инфекционной этиологией (подгруппа 1) 
уровень фибриногена достоверно выше, чем у 

пациентов 2-ой подгруппы, здоровых людей и 
пациентов с ХОЗЛ в стадии ремиссии.  Уровень 
фибриногена в плазме крови пациентов 2-ой 
подгруппы, групп сравнения и контроля нахо-
дится в пределах нормы. Однако наблюдается 
тенденция к повышению данного показателя у 
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пациентов подгруппы 2 (при этом показатели во 
2-ой подгруппе достоверно выше, чем в группе 
контроля, и не отличаются от группы сравнения). 
Полученный результат может свидетельствовать 
в пользу небактериальной природы обострения у 
пациентов 2-ой подгруппы. 

ВЫВОДЫ 
1. Фибриноген является маркером остроты 

патологического   процесса  у   пациентов  с  хро- 

ническим обструктивным заболеванием легких. 
2. Выявлена зависимость уровня фибриногена 

от тяжести обострения ХОЗЛ и показана связь с 
этиологическим агентом.  

3. Фибриноген можно рекомендовать в ка-
честве маркера, определяющего необходимость 
назначения антибактериальной терапии па-
циентам с ХОЗЛ в стадии обострения.  
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