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Вступ. У першій частині огляду були розгляну-

ті питання щодо основних етіологічних чинників 
хронічного обструктивного захворювання легень 
(ХОЗЛ), патогенетичної ролі вільно-радикальних 
процесів, порушень антиоксидантного захисту 
(АОЗ), оксидантного і нітрозольного стресів та 
інфекційних агентів у розвитку хронічного запа-
льного процесу при даній патології. Однак це ви-
світлення буде однобічним і вельми обмеженим 
без урахування імунних змін, які забезпечують 
контроль цілісності і гомеостазу організму, захист 
від чужорідних агентів, в тому числі інфекційної 
природи, та беруть участь у всіх запальних, алер-
гічних, аутоімунних чи інших процесах і є одними 
із провідних механізмів розвитку ХОЗЛ. 

Неспецифічні механізми захисту. В системі 
підтримки імунного гомеостазу організму нейтро-
філи є елементом першої лінії захисту, основною 
функцією яких є фагоцитоз [8]. Патогенетична 
роль нейтрофілів (Нф) у розвитку ХОЗЛ незапере-
чна, а їх активація є невід’ємною частиною всіх 
форм запалення і ефекторним компонентом імун-
ної відповіді [71, 138]. Причому цікавими є дослі-
дження функцій фагоцитозу не лише в крові, а й 
бронхіальному секреті [73, 76]. Однак, незважаю-
чи на доступність і відносну простоту досліджень 
фагоцитозу, однозначної думки щодо функціона-
льного стану Нф як мікрофагів немає. Більшість 
дослідників відзначають низькі значення фагоци-
тарної активності нейтрофілів (ФАН) та зниження 
показників тесту з нітросинім тетразолієм (НСТ-
тесту) [39, 76], хоча деякі не спостерігали вірогід-
них змін активності киснево-залежного метаболіз-
му Нф у хворих на ХОЗЛ порівняно зі здоровими 
[80]. 

Вважається, що рівень показників ФАН у 
хворих на ХОЗЛ у фазі загострення залежить 
від тяжкості захворювання [25]. При ХОЗЛ І ст. 
вони не відрізняються від аналогічних у конт-
ролі, а суттєве зниження ФАН спостерігається 
тільки при ХОЗЛ ІІІ ст. Однак в будь-якому 
випадку, зміни процесів фагоцитозу сприяють 
персистенції запалення в легенях і мають зна-
чення в побудові тактики і стратегії лікування 
хворих на ХОЗЛ. 

Клітинний та гуморальний імунітет. Суттєві 
зміни відзначаються також у клітинній та гумора-
льній ланках імунітету. Вони стосуються, перш за 
все, зниження загальної кількості Т-лімфоцитів, 
наявності значимих змін їх субпопуляційного 
складу [11, 78]. Імунні порушення у хворих на 
ХОЗЛ спостерігаються уже на початкових стадіях 
розвитку хвороби [25]. Вони проявляються змен-
шенням загальної кількості CD3+-, CD4+-, CD16+-
лімфоцитів, зниженням рівня IgG, IgA поряд із 
збільшенням кількості В-лімфоцитів та підвищен-
ням рівня циркулюючих імунних комплексів 
(ЦІК). Вказується на певне наростання виявлених 
змін відповідно до тяжкості хвороби та виділяють-
ся варіанти реагування імунної системи хворих на 
ХОЗЛ: гіперфункція, тотальний імунодефіцит, 
хелперний або ж супресорний імунодефіцит, ін-
ший імунодефіцит [25]. 

Подібні закономірності щодо характеристики Т- 
і В-лімфоцитів у хворих на ХОЗЛ відзначали і деякі 
інші автори [75, 88], хоча У.Р.Фархутдинов і співавт. 
вказують на одночасне зниження кількості СD8+-
клітин [76]. На противагу цьому інші дослідники 
[12, 39, 101] вказують на збільшення кількості СD8+-
клітин. Наводяться дані, згідно з якими збільшення 
кількості СD8+-клітин супроводжується зростанням 
Th1-клітин, що вказує на можливість хронічної іму-
нної стимуляції за допомогою антигенів, представ-
лених через HLA І-класу [107]. Досліджуються та-
кож певні специфічні поверхневі антигени на СD8+-
лімфоцитах крові, наводяться дані, що ХОЗЛ асоці-
юється з модуляцією цих маркерів [140]. 

Збільшення кількості В-лімфоцитів, на яке вка-
зують більшість авторів, може бути зумовлене 
антигенним навантаженням, або ж Т-
лімфоцитопенією, що супроводжується втратою 
контролю Т-лімфоцитів над В-клітинами [69]. Це 
зумовлює активацію останніх і суттєво змінює 
кількісний і якісний склад субпопуляцій лімфоци-
тів. В той же час деякі дослідники достовірних 
змін з боку В-лімфоцитів при ХОЗЛ не спостеріга-
ли [12]. 

Зміни імунологічної реактивності при ХОЗЛ 
приводять до накопичення макрофагів, Нф і акти-
вованих Т-лімфоцитів у слизовій бронхіального 
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дерева [101, 116]. Активація цих клітин супрово-
джується появою на поверхні їх мембран певних 
активаційних маркерів, які можуть характеризува-
ти активність процесу. Однак дослідження цих 
маркерів у хворих на ХОЗЛ є поодинокими. Н.І. 
Кубишева і співавт. [68] встановили підвищення 
відсоткового вмісту СD25+, СD38+-моно-
нуклеарних клітин крові та розчинних форм цих 
маркерів. Автори вважають, що оскільки однією з 
функцій sСD25+ є нейтралізація ІЛ-2 залежних ре-
акцій, в тому числі пригнічення функцій NK-
клітин, то його підвищений вміст може сприяти 
зниженню противірусного захисту з можливим 
загостренням ХОЗЛ. 

Встановлено, що хронічний запальний процес, 
навіть у стадії ремісії, проявляється значною лабі-
льністю показників імунограми як в бік недостат-
ності, так і активації або гіперфункції імунної від-
повіді [167]. Дисбаланс імунорегуляторних клітин 
та підвищений вміст В-лімфоцитів можуть відігра-
вати важливу роль в прогресуванні патологічного 
процесу, що визначає необхідність патогенетично-
го обґрунтування імунотропної (імуномодулюю-
чої) терапії. 

Зазначимо, що роль імунних порушень в пато-
генезі гострих станів, викликаних антигенами з 
вираженими цитопатичними властивостями, міні-
мальна і навіть несуттєва, але при хронічних інфе-
кціях, які обумовлені мікробами, позбавленими 
цих властивостей, імунопатологічні реакції відіг-
рають ключову роль в порушенні цілісності тка-
нин [120]. Це може сприяти розвитку аутоімунних 
пошкоджень при ХОЗЛ, механізми і значення яких 
почали посилено вивчати в останні роки [63, 94, 
100, 142]. 

Про глибокі порушення імунної системи при 
ХОЗЛ також свідчать дослідження Bonsignore M.R. і 
співавт. [105], які досліджували стовбурові CD34+-
клітини. Автори дійшли висновку, що кістковий мо-
зок задіяний в патогенезі ХОЗЛ, і, ймовірно, це є 
проявом системних пошкоджень при даній патології 
[105]. Цікавими також є дослідження можливих іму-
нних механізмів розвитку емфіземи, які базуються на 
вивченні цитокінового мікрооточення активованих 
СD8+-клітин [119]. 

Таким чином, імунологічні дослідження у хво-
рих на ХОЗЛ вказують на різнопланові, неодно-
значні порушення імунного статусу, які мають 
суттєве значення у перебігу захворювання та його 
прогресуванні і є підґрунтям для розробки ком-
плексного довготривалого лікування з включенням 
імунотропних впливів. 

Місцеві імунні механізми захисту бронхо-
легеневої системи. У патогенезі ХОЗЛ важливе 
значення має порушення функціонування місцевої 
захисної системи легень, яку слід розглядати з по-
зицій мікрооточення, що відіграє велику роль як в 
розвитку, так і в особливостях перебігу та прогре-
суванні різних патологічних процесів. Така точка 
зору дає можливість розробки нових диференційо-

ваних підходів до включення імунотерапії в загаль-
ну схему лікування [7]. Виділяють кілька ланок 
місцевого захисту (МЗ) бронхо-легеневої системи: 
мукоциліарний апарат, гуморальна ланка (імуног-
лобуліни, лізоцим, лактоферин, антипротеази, 
комплемент, інтерферони), клітинна ланка (альве-
олярні макрофаги, Нф і лімфоцити, бронхо-
асоційована лімфоїдна тканина) [22, 28, 33, 45, 52, 
53]. 

Виключно велике значення серед механізмів МЗ 
бронхо-легеневої системи займає мукоциліарний клі-
ренс (МЦК), порушення якого є ключовою ланкою 
розвитку ХОЗЛ [22, 24, 33, 53, 54]. Епідеміологічні 
дослідження свідчать, що порушення МЦК тісно ко-
релюють з легеневою інфекцією, бронхо-легеневою 
захворюваністю та летальністю, пов’язаною з хворо-
бами респіраторного тракту [33]. Тому використання 
лікувальних чинників, здатних вплинути на МЦК є 
вельми актуальним. 

Окремо слід зупинитись на патогенетичній ролі 
макрофагів у розвитку ХОЗЛ, оскільки неадекватна 
запальна реакція є основною ланкою патогенезу 
ХОЗЛ [79]. Зокрема, виявлено, що у хворих на ХОЗЛ, 
на відміну від здорових, альвеолярні макрофаги ма-
ють виражений М1-фенотип і направляють імунну 
відповідь по клітинному Тh1-типу [79, 133, 143], а у 
осіб без ХОЗЛ альвеолярні макрофаги мають М2-
фенотип і, відповідно, спрямовують імунну відповідь 
по гуморальному типу [154]. На думку І.Ю. Малише-
ва і співавторів [79], значення такої трансформації 
фенотипів альвеолярних макрофагів ще слід оцінити. 

Водночас відомо, що сурфактантний білок D (SP-
D) є одним із ключових регуляторів функцій альвео-
лярних макрофагів [149, 155, 156]. В експеримента-
льних дослідженнях, проведених на мишах, доведено, 
що зниження вмісту SP-D може відігравати суттєву 
роль в розвитку ХОЗЛ за рахунок посилення оксида-
нтного стресу і апоптозу в легенях [151]. Крім того, 
зменшення рівня SP-D у хворих на ХОЗЛ зумовлює 
зниження протиінфекційного захисту, збільшує ризик 
загострень та сприяє прогресуванню патологічного 
процесу [117, 150, 151]. Інші автори більшу увагу 
приділяють сурфактантному білку А [129, 144]. 

Для моніторингу місцевого запалення найбільш 
часто використовують дослідження мокротиння, 
отриманого спонтанно чи індуковано, та бронхо-
альвеолярного змиву (БАЗ) [93, 134]. Зростає інте-
рес до аналізу конденсату видихуваного повітря 
(КВП), як до простого неінвазивного методу для 
отримання взірців секрету з нижніх відділів диха-
льних шляхів [4, 15, 30, 38, 93, 127, 148]. Актуаль-
ність дослідження місцевих маркерів запалення 
особливо зростає у зв’язку з даними, отриманими 
H.N. Vernooy із співавторами [132]. При одночас-
ному дослідженні маркерів системного запалення 
в сироватці крові та локального запалення в інду-
кованому мокротинні вони не виявили суттєвих 
взаємозв’язків між ними і дійшли висновку, що 
місцева та системна запальна відповідь регулю-
ються по-різному. 
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Доведено, що аналіз мокротиння дозволяє 
отримувати дані, подібні до БАЗ, і навіть біопсії та 
є атравматичним способом оцінки запального про-
цесу в бронхах [44, 93, 108, 128]. Індуковане мок-
ротиння все частіше використовується для моніто-
рування запальних захворювань дихальних шляхів 
[72, 93, 108]. Значення ролі місцевого фагоцитар-
ного захисту в підтримці хронічного персистуючо-
го запалення при ХОЗЛ не викликає сумнівів, од-
нак динамічна варіабельність і різнонаправленість 
виявлених змін викликає великі труднощі в їх тра-
ктуванні [34, 73, 77, 108]. 

Аналіз різноманітних біомаркерів у повітрі, що 
видихається, дозволяє проводити атравматичний 
контроль активності запалення і оксидативного 
стресу при захворюваннях легень [15, 93, 127, 
132]. Особливо важливим у хворих на ХОЗЛ є до-
слідження КВП, оскільки дає можливість оцінюва-
ти порушення між оксидативним стресом і анти-
оксидантним захистом в бронхо-легеневій системі, 
що має провідне значення в прогресуванні захво-
рювання [30]. Дослідження продемонстрували збі-
льшення рівня Н2О2 у КВП у пацієнтів з ХОЗЛ у 
стабільному стані порівняно зі здоровими людьми, 
причому подальше збільшення Н2О2 було відзна-
чено при загостренні захворювання [4]. Моніто-
ринг оксидативного стресу проводили також за 
рівнями 8-ізопростану, продуктів перекисного 
окислення ліпідів (ПОЛ) в КВП, хоча кількість 
таких досліджень обмежена [46, 114, 126]. Дослід-
ники відзначали підвищення активності ПОЛ в 
КВП при пригніченні ферментативної ланки АОЗ 
у крові [4, 93]. Викликають цікавість також визна-
чення таких загальних фізико-хімічних показників 
КВП, як поверхневий натяг, питома вага і особли-
во рН, який відображає ацидоз тканин, що розви-
вається внаслідок запального процесу при ХОЗЛ 
[93, 137]. Цікавими є дослідження КВП з метою 
оцінки сурфактантної системи та метаболічних 
процесів у легенях, що відкриває нові ланки у па-
тогенезі обструктивних змін бронхів [20, 21, 32]. 

Особливо заслуговують на увагу комплексні 
дослідження запальних маркерів: С-реактивного 
протеїну (СRP), інтерлейкіну 8 (ІЛ-8), ІЛ-6, факто-
ру некрозу пухлин  (ФНП) тощо у крові, інду-
кованому мокротинні та КВП, які підтверджують 
роль нейтрофільного запалення в патогенезі 
ХОЗЛ. Їх рекомендують для контролю активності 
запального процесу [66, 104, 124, 141], хоча ре-
зультати не завжди є однозначними [93]. Перспек-
тивними, з позицій теорії мікрооточення, є ком-
плекс досліджень Н.І. Кубишевої та співавторів по 
визначенню в КВП розчинних активаційних анти-
генів (СD25, СD38, СD95, СD50, СD54) [60, 67, 
68]. 

Таким чином, дослідження механізмів МЗ брон-
хіального дерева дають цінну інформацію щодо 
особливостей перебігу ХОЗЛ і можливостей корек-
ції лікувального процесу та є дієвим інструментом 
контролю активності запального процесу і ефекти-

вності лікування. Однак, якщо порушення МЦК при 
ХОЗЛ вивчались досить ґрунтовно, то дослідження 
захисних білків та мокротиння є нечисленними і 
часто суперечливими, а аналіз показників КВП, їх 
діагностичного значення є на сьогодні сферою ак-
тивних досліджень і потребує подальших уточнень. 

Цитокіновий статус. Важливу роль в регуляції 
як неспецифічного, так і специфічного імунітету 
відіграють цитокіни, порушення рівня яких має 
суттєве значення при запальному процесі, а їх ви-
значення є невід’ємною частиною імунних дослі-
джень [5, 108, 147, 157]. Цитокіни утворюють уні-
версальну біологічну комунікаційну систему, що 
регулює імунні, запальні та метаболічні процеси, 
має великі компенсаторні можливості, а їх визна-
чення може в певних випадках характеризувати 
клінічні особливості патологічного процесу [5, 6, 
64]. Порушення ж цитокінового балансу може бу-
ти причиною серйозних імунодефіцитів при різних 
патологічних станах [40, 84], а тому визначення 
ролі різних цитокінів, зокрема інтерлейкінів, у 
формуванні бронхо-легеневого запалення має ва-
жливе значення для поглиблення уявлень про осо-
бливості патогенезу захворювання [87, 108, 131, 
157]. 

Запальні медіатори, серед них й інтерлейкіни, 
залучають запальні клітини з кровотоку, посилю-
ють запальний процес і сприяють структурним 
змінам [50, 102, 116]. Найбільша увага приділяєть-
ся ІЛ-8, ФНП, ІЛ-4, інтерферонам [65, 90, 98, 
108]. Більшість дослідників велику роль приділя-
ють визначенню рівня IЛ-8, який продукується 
моноцитами, лімфоцитами, Нф і, на думку ряду 
дослідників, є маркером тяжкості хвороби [56, 81]. 
IЛ-8 має хемотаксичну властивість, притягує до 
місця ушкодження Нф і моноцити, пригнічує спо-
нтанний апоптоз Нф. Деякі автори за рівнем син-
тезу ФНП та IЛ-8 проводять диференціальну діа-
гностику ХОЗЛ та визначають тяжкість його пере-
бігу [26]. Слід зауважити, що підвищеному рівню 
ФНП відводять особливу роль у порушенні біл-
кового обміну і розвитку «легеневої» кахексії у 
хворих на ХОЗЛ [75, 118]. 

Проведені дослідження, що виявили взає-
мозв’язок між особливостями генокомплексу ФНП 
та наростанням бронхообструкції і тяжкості ХОЗЛ 
[113, 160, 164]. Доречно зауважити, що головним 
індуктором синтезу ФНП є мікроорганізми та 
продукти їх життєдіяльності [17]. Високі концент-
рації ФНП та прозапального ІЛ-6 корелюють з 
низькою якістю життя хворих на ХОЗЛ [49]. Ви-
кликають інтерес дослідження про взаємозв’язок 
рівнів IЛ-8 і ФНП з продукцією супероксиддис-
мутази (СОД) та оксиду азоту (NO), що має зна-
чення в перебігу запального процесу [16, 26, 65]. 

Суттєву роль в імунній відповіді відіграють та-
кож інтерферони, які не тільки є факторами проти-
вірусного захисту, але й мають імунорегуляторні 
властивості, беруть участь в імунному запаленні 
[18, 19, 40, 47]. 
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Серед протизапальних ІЛ найбільш часто оці-
нюють рівні ІЛ-4, який пригнічує продукцію ІЛ-8 і 
ФНПα та ІЛ-10, що є інгібітором більшості цито-
кінів [56, 83]. Вважається, що переважання проза-
пальних цитокінів над регуляторними у хворих на 
ХОЗЛ слід розглядати як реакцію на антигенне 
подразнення, а баланс системи прозапальних та 
протизапальних цитокінів, а також факторів росту 
визначає тяжкість перебігу ХОЗЛ [27, 35, 40, 81]. 

Слід зауважити, що єдиної думки щодо рівнів 
прозапальних ІЛ у хворих на ХОЗЛ немає. Трап-
ляються поодинокі публікації, в яких вказується на 
зниження рівнів ФНП в крові, або ж його нормальні 
значення, нормальні значення ІЛ-8 та ІЛ-6 [55, 162]. В 
той же час дослідження мокротиння підтверджують 
роль цих ІЛ в підтриманні запального процесу в бро-
нхах [99]. Спектр досліджуваних інтерлейкінів та 
інших біохімічних маркерів запалення постійно роз-
ширюється [106, 121, 123]. Зокрема, виявлено, що 
фібриноген є незалежним фактором ризику ХОЗЛ 
[123]. 

Патогенетична роль системного запалення. 
З дією інтерлейкінів також пов’язані уявлення про 
ХОЗЛ як системний запальний процес [9, 81, 89, 
91, 98, 116, 135, 146, 157]. W.Q. Gan і співавт. [98] 
провели метааналіз і дійшли висновку, що розви-
ток ХОЗЛ пов’язаний із системним запаленням. 
Однак Agusti A. [89] у зв’язку з цим формулює 2 
основні невирішені питання. Перше: чи у всіх па-
цієнтів із ХОЗЛ має місце системне запалення, чи 
тільки у певної частини з них? Друге: ми не знаємо 
чи системне запалення «вибухає» при загострен-
нях. Автор припускає, що його активність зміню-
ється під впливом лікування [89]. Цікаві дослі-
дження проведені S.A. Patel і співавт. [157]. Вони 
проаналізували 32 біомаркери запалення і співста-
вили їх з певними клінічними синдромами ХОЗЛ. 
Автори дійшли висновку, що різні клінічні і фізіо-
логічні фенотипи асоціюються з відмінностями в 
профілях біомаркерів системного запалення. До 
такої ж думки прийшли T.M. Eagan і співавт. [159]. 
Певні відмінності в профілях біомаркерів систем-
ного запалення виявлені також у взаємозв’язку з 
основним етіологічним чинником виникнення 
ХОЗЛ [31]. Ці відмінності можуть пояснити пато-
фізіологічні механізми захворювання і сприяти 
молекулярному розумінню клінічної та патофізіо-
логічної гетерогенності хворих на ХОЗЛ. На дум-
ку S.I. Rennard [147], дослідження біомаркерів по-
шкодження легень, легеневого запалення та 
сприйняття ХОЗЛ як системного запального про-
цесу необхідне для подальшого розуміння приро-
ди ХОЗЛ і розробки нових ефективних методів 
лікування. F. Karadag і співавт. [103], порівнявши 
рівні ФНП, ІЛ-6 та NO у хворих на ХОЗЛ у заго-
стренні та при стабільному перебігу, вважають, що 
ФНП та ІЛ-6 можуть слугувати біомаркерами 
запалення в обох випадках. 

Все більша увага приділяється рівню CRP як 
об’єктивному критерію активності запального 

процесу [103, 111, 115, 135, 145]. Вважається, що 
ступінь підвищення CRP відповідає тяжкості запа-
льного процесу і дає можливість прогнозувати 
його перебіг [112, 125], асоціюється з виникнен-
ням позалегеневих ускладнень та є незалежним, 
сильним предиктором смерті хворих на ХОЗЛ [8, 
109, 110, 152, 158]. 

Суттєве значення мають також фактори, що ін-
дукують продукцію цитокінів, серед яких одним з 
головних є ендотоксин (Ет) грамнегативної флори, 
який водночас вважається показником ендогенної 
інтоксикації [36, 58, 62]. Отримано дані, що свід-
чать про опосередковану участь Ет в регуляції ак-
тивності вродженого і адаптивного імунітету, па-
тогенезі різних аутоімунних і запальних процесів 
[62]. Слід зауважити, що дослідження патогенети-
чної ролі ендогенної інтоксикації при ХОЗЛ є не-
численними, а дослідження патогенетичної ролі 
ендотоксину при ХОЗЛ – поодинокі. 

Отже, визначення вмісту основних про- і проти-
запальних інтерлейкінів, CRP та показників ендо-
генної інтоксикації в сироватці крові хворих на 
ХОЗЛ потребують подальших досліджень, особливо 
у пацієнтів при стабільному перебігу хвороби та у 
взаємозв’язку з тяжкістю і давністю патологічного 
процесу. Вони можуть дати уявлення про зміни ци-
токінового гомеостазу, функціонального стану 
пов’язаних з ними імунокомпетентних клітин і слу-
жити маркером вираженості запалення, в тому числі 
і системного, а також можуть слугувати патогенети-
чним обґрунтуванням доцільності призначення де-
яких лікувальних впливів, розробки довгострокової 
тактики лікування. 

Концепція формування системного запалення 
при ХОЗЛ з’явилась відносно недавно [2, 98], а 
патогенетичні механізми цих змін знаходяться на 
стадії вивчення. С.Н. Авдеев [2] вважає, що взає-
мозв’язок між місцевим і системним запаленням 
здійснюється декількома шляхами: 1) вихід стрес-
індукованих цитокінів і вільних радикалів з брон-
хо-легеневої системи в системну циркуляцію; 2) 
активація лейкоцитів або ж клітин-попередників у 
кістковому мозку; 3) стимуляція кісткового мозку 
та печінки прозапальними медіаторами, що веде 
до ще більшої стимуляції лейкоцитів, тромбоцитів, 
CRP і фібриногену. 

Однією з найбільш важливих клінічних проблем 
є поєднання ХОЗЛ з патологією серцево-судинної 
системи, перш за все, з артеріальною гіпертензією 
(АГ), ішемічною хворобою серця (ІХС), легеневою 
гіпертензією (ЛГ) [1, 2, 29, 85, 136, 153, 158, 166]. В 
основі такого поєднання лежить як спільність три-
герних факторів, так, перш за все, системне запа-
лення, патогенетична роль якого у виникненні на-
званих патологій є визнаним фактом. Окрім того, 
велика увага приділяється впливу системного запа-
лення на ендотеліальну дисфункцію і його зв’язку з 
ренін-ангіотензиновою системою та застосуванням 
2-агоністів [10, 23, 41, 42, 57, 59, 61, 92, 122, 139, 
163, 165]. 
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За даними епідеміологічних досліджень серце-
во-судинна патологія, зокрема ІХС та серцева не-
достатність, є провідною причиною летальності у 
хворих на ХОЗЛ легкого та помірного перебігу 
[42]. Доведено, що у хворих на ХОЗЛ ризик серце-
во-судинної смерті зростає у 2-3 рази і складає 
50% від загальної кількості смертельних випадків 
[42]. Дослідники вважають, що визначення струк-
турно-функціональних змін судин у хворих на 
ХОЗЛ може мати суттєве клініко-прогностичне 
значення і впливати на терапевтичні та профілак-
тичні підходи щодо ХОЗЛ [41, 70]. 

Тісно пов’язаними з серцево-судинною систе-
мою є метаболічні порушення, зокрема, підвищення 
резистентності до інсуліну та виникнення цукрово-
го діабету ІІ типу [1, 2, 85]. H. Watz [161] відзначав 
прояви метаболічного синдрому у 50% хворих на 
ХОЗЛ. А.Г. Чучалин [86] вважає, що поєднання 
ХОЗЛ з ІХС, АГ і цукровим діабетом є характер-
ною ознакою цієї патології в XXI ст. 

Серед визнаних системних ефектів ХОЗЛ нази-
вають остеопороз, дисфункцію скелетних м’язів, 

кахексію, анемію, ураження ендокринних залоз, 
нервової системи тощо [2, 3, 9, 13, 14, 37, 43, 48, 
51, 74, 82, 85, 90, 95-97]. Дослідники одностайні в 
оцінці системного запалення низької інтенсивності 
як основного чинника цих клінічних проявів. 

Висновки. Таким чином, дослідження факторів 
етіопатогенезу ХОЗЛ та методів діагностики хво-
роби потребують уточнень, зберігають свою акту-
альність, є необхідними в розробці тактики ліку-
вання та оцінки його ефективності. Особливо ціка-
вими і потребуючими уточнень є питання реакти-
вності бронхів та механізмів бронхообструкції, 
дослідження мокротиння, КВП та маркерів лока-
льного і системного запалення, механізмів розвит-
ку системних ефектів. Слід зауважити, що наявні в 
публікаціях дані в переважній більшості відно-
сяться до пацієнтів у фазі загострення ХОЗЛ і да-
леко не завжди аналізуються з позицій особливос-
тей перебігу хвороби, а дослідження, проведені 
поза періодом загострення, спрямовані на довго-
строкові програми ведення таких пацієнтів, трап-
ляються рідко. 
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SOME ASPECTS OF ETIOLOGY, PATHOGENESIS AND DURATION OF THE CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASE (PART II) 

Modern scientific literature concerning the main mechanisms of the chronic obstructive pulmonary disease devel-
opment, in particular, the role of the immune system in the pathogenesis of this pathology and clinical significance 
of the systemic inflammatory process in the progression of the disease was analyzed.  
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