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Зв’язок імунних порушень з наявністю ЕД при ХОЗЛ
Системне запалення при ХОЗЛ розвивається внаслідок впливу 

шкідливих полютантів, підтримується за рахунок персистування інфек-
ційного процесу в респіраторному тракті і періодично загострюється, 
сприяючи розвитку та підтриманню імунологічних порушень [12, 20, 
30, 38]. Взаємний вплив різноманітних компонентів імунного реагу-
вання і функціонального стану ендотелію дуже складний. Зокрема, 
загальновідомо, що основним місцем запального процесу при ХОЗЛ є 
малі дихальні шляхи, однак активне запалення наявне і у великих 
бронхах, і в легеневій паренхімі, і навіть в легеневих судинах, що зна-
чною мірою зумовлено порушенням регуляції системного імунітету. 
Під впливом імуноопосередкованих механізмів відбувається альтерація 
власних клітин та тканин організму [14]. Насамперед, взаємозв’язок 
між бронхолегеневим і системним запаленням здійснюється завдяки 
активації лейкоцитів периферичної крові та клітин-попередників у 
кістковому мозку, виходу стрес-індукованих цитокінів і вільних ради-
калів із бронхолегеневої системи в системну циркуляцію, а також за 

У частині І статті сформульована актуальність проблеми, підкреслена роль 
судинного ендотелію в регуляції діяльності організму та наведені деякі причини 
його порушень при хронічному обструктивному захворюванні легень (ХОЗЛ). 
Зокрема, розглянуто значення тютюнопаління й активації процесів перекисного 
окислення ліпідів, а також відзначено значну поширеність інсулінорезистент-
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рахунок стимуляції кісткового мозку й печінки 
прозапальними медіаторами. Дані зміни при-
зводять до персистенції системного імунозапаль-
ного процесу з формуванням ЕД та прогресуван-
ням супутньої патології [16]. У свою чергу, 
персистуючий характер запального процесу при 
хронічній патології внутрішніх органів підвищує 
антигенне навантаження на імунну систему, що 
виявляється зниженням реактивних властивос-
тей організму та формуванням вторинного іму-
нодефіциту [4, 8].

Роль нейтрофільних гранулоцитів  
у розвитку ЕД
Основна роль у протимікробному захисті орга-

нізму належить клітинам неспецифічного захис-
ту —  нейтрофілам [7, 36, 46]. Однак внаслідок 
продукування прозапальних цитокінів та секре-
ції протеаз, вони можуть пошкоджувати стінки 
бронхів, структуру легень, призводячи до їх 
ремоделювання [14, 15, 48]. Нейтрофільні гра-
нулоцити з підвищеною активністю мієлоперок-
сидази та еластази відіграють ключову роль в 
ланцюгу запальних процесів, які призводять до 
незворотних морфологічних змін у бронхах [28, 
46]. Найбільша їх кількість зосереджена в про-
світі бронхів і бронхіальних залозах, що підт-
верд жується дослідженням мокротиння [10]. 
Нейт рофільна еластаза належить до одного з 
провідних регуляторів запалення: з одного боку, 
вона має літичну активність щодо прозапальних 
цитокінів, а з іншого —  блокує рецептори комп-
лементу, що призводить до гальмування міграції 
Т-лімфоцитів у вогнище запалення та зниження 
протиінфекційного захисту [14, 28, 48]. У свою 
чергу, потужний набір прозапальних медіаторів 
та матриксних металопротеїназ, які виділяються 
нейтрофілами, вступають у складні багаторівне-
ві взаємозв’язки з усіма структурами респіратор-
ної системи та за її межами, визначаючи так звані 
«системні» ефекти [27, 28, 46].

Розвиток ХОЗЛ супроводжується також пору-
шенням поглинальної і метаболічної здатності 
нейтрофілів [7, 20]. Насамперед, знижується їх 
фагоцитарна активність (відсоток нейтрофілів, 
які беруть участь у фагоцитозі), що, вочевидь, є 
первинним патогенетичним дефектом, який саме 
і сприяє розвитку та прогресуванню ХОЗЛ та 
обумовлює наявність тяжких загострень бакте-
ріальної природи [9]. Водночас, тривала персис-
тенція та антигенна стимуляція бактеріями може 
призводити до значного посилення метаболічної 
активності нейтрофілів і розвитку дисбалансу в 
системі неспецифічного захисту [2].

Також нейтрофілами продукуються ейкозано-
їди (продукти перетворення арахідонової кисло-

ти), зокрема лейкотрієн В4, який сприяє осідан-
ню та фіксації на ендотелії імунних комплексів 
з подальшим розвитком його імунного пошко-
дження та посиленням системного запалення 
[28]. При цьому в сироватці крові суттєво підви-
щується вміст прозапальних білків, фібриногену, 
протромбіну, що призводить до гіперкоагуляції 
[5]. Окрім того, лейкотрієни, продуковані ней-
трофілами, володіють не тільки бронхозвужую-
чою дією, а й вазоконстрикторним впливом, 
унаслідок чого порушується рух клітин крові 
(тромбоцитів та еритроцитів) по мікросудинах, 
зумовлюючи мікроциркуляторні порушення, що, 
на думку дослідників, сприяє появі ускладнень 
та коморбідних станів при ХОЗЛ [28, 36, 41].

Взаємозв’язок ЕД та функціонального 
стану клітинного імунітету
Дія нейтрофілів посилюється іншими клітин-

ними елементами, які концентруються в респіра-
торній системі: лімфоцитами, макрофагами, 
еозинофілами, тучними й епітеліальними кліти-
нами, а також безпосередньо клітинами судинно-
го ендотелію [20, 28, 48]. Внаслідок того, що у 
хворих на ХОЗЛ спостерігається підвищення 
продукції пероксидів ліпідів сироватки крові, 
останні негативно впливають на мембрани клі-
тинних факторів імунітету, що призводить до 
порушення не тільки їх функції, а й діяльності 
імунної системи загалом [3, 30]. Порушення 
функції лімфоцитів при запальному процесі вна-
слідок ХОЗЛ супроводжується секрецією ними 
в кров характерних диференціювальних моле-
кул —  специфічних білкових комунікаторів, які 
мають здатність адсорбуватись на поверхні ери-
троцитів, внаслідок чого зростає сприйнятливість 
їх мембран до токсичних речовин та створюють-
ся умови для утворення «монетних стовпчиків» 
у мікросудинах [28]. Окрім того, Т-лім фоцити 
виділяють у перибронхіальну тканину та легене-
ві капіляри прозапальні медіатори (інтерлейкіни 
IL-1, IL-6, ФНП-α, хемокіни), які відповідають 
за формування загальних запальних реакцій, 
тканинних ушкоджень, сприяють розвитку і 
посиленню ЕД, і, до певної міри, визначають 
різноманітність клінічних проявів ХОЗЛ [6, 28].

Також досліджено, що у хворих на ХОЗЛ в 
адвентиції легеневих артеріол спостерігається 
підвищена кількість запальних клітин, які пред-
ставлені, переважно, CD8+-Т-лімфо ци тами. Вва-
 жається, що ці запальні клітини відіграють 
важливу роль в ремоделюванні легеневих судин, 
а важкість запалення в малих дихальних шляхах 
корелює із ступенем цього ремоделювання [6].

Загалом, ендотелій відіграє активну роль у 
клітинно-опосередкованому імунітеті, який обу-
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мовлений, зокрема, взаємодією ендотеліоцитів з 
Т-лімфоцитами. Такі взаємодії визначаються 
презентацією антигенів Т-лімфоцитам, зв’язу-
ванням їх з рецепторами ендотеліоцитів та діа-
педезом лімфоцитів через ендотелій у вогнище 
запалення, тому розвиток ЕД суттєво порушує 
ці процеси [31].

Останніми роками велика увага приділяється 
вивченню імунологічних показників у хворих на 
ХОЗЛ, поєднаному з різними коморбідними 
станами, що супроводжуються ЕД. Зокрема, за -
слуговують на увагу результати, отримані 
Н.Г. Бич ковою (2015) у хворих на ХОЗЛ на тлі 
хронічної ниркової недостатності, серед яких —  
дефіцит Т-лімфоцитів, переважно Т-цитоток-
сичних лімфоцитів/супресорів, В-лімфоцитоз, 
підвищений рівень субпопуляцій активованих 
лімфоцитів CD25+ та CD54+ (експресують моле-
кули адгезії ICAM-1), CD95+-лімфоцитів (мар-
кер апоптозу, рівень якого підвищується не 
тільки з наростанням тяжкості основного захво-
рювання [11], а й з прогресуванням ЕД) [2].

Особливостями імунного статусу хворих на 
ХОЗЛ із супутніми захворюваннями серцево-
судинної системи також є достовірно нижчий 
відсоток Т-лімфоцитів та низька їх функціональ-
на активність [20].

Досить часто спостерігається поєднання ХОЗЛ 
із хронічним панкреатитом [4]. Причому тут на 
перший план виходить синдром ендогенної 
інтоксикації з формуванням «метаболічного 
імунодефекту», який, у свою чергу, характеризу-
ється втратою толерантності В-лімфоцитів до 
автоантигенів, розвитком автоімунних реакцій, 
вищою імуногенністю лімфоцитів до автоанти-
генів печінки й міокарда, що може виступати 
предиктором ураження органів-мішеней [4].

Останнім часом у літературі все частіше з’яв-
ляються повідомлення про синдром перехресту 
ХОЗЛ із бронхіальною астмою (так званий 
Аsthma-COPD overlap syndrome —  ACOS) [26, 
35]. У хворих з ACOS-синдромом спостеріга-
ється підвищена експресія на лімфоцитах пери-
феричної крові маркера СD38+, який відобра жає 
активацію імунокомпетентних клітин, а також 
є індикатором активності імунного запалення і 
гіперреактивності бронхів [23, 39]. Ця експресія 
пов’язана з наростанням симптомів захворю-
вання, що підтверджується кореляційними 
зв’яз ка ми між вмістом СD38+ на лімфоцитах 
крові і кількістю денних нападів задухи. Вод-
ночас, підвищення рівня СD38+-лімфоцитів 
супроводжується зростанням вмісту в сироват-
ці крові розчинного СD31 (маркер розвитку 
дисфункції і пошкодження ендотелію), який, в 
свою чергу, взаємопов’язаний з кількістю заго-

стрень основного захворювання та госпіталіза-
цій [23, 26].

Отже, причиною того, що у хворих на ХОЗЛ, 
окрім кількісних зрушень показників клітинно-
го імунітету, спостерігається також виснаження 
функціонального потенціалу лімфоцитів, слугує 
сумарний постійний вплив бактеріальних індук-
торів інфекційних загострень та антигенів ушко-
дженого ендотелію судин [2, 20]. Реалізація 
імунної реакції антиген —  антитіло, яка відбува-
ється в судинному руслі, пошкоджує ендотеліо-
цити та посилює ЕД з переважанням механізмів 
вазоконстрикції, що сприяє подальшому про-
гресуванню ураження внутрішніх органів при 
ХОЗЛ [2].

Апоптоз і ЕД
Наростання вазоконстрикції, зниження елас-

тичності судинної стінки, прогресування атеро-
тромбозу сприяють розвитку хронічної ішемії, 
яка є індуктором апоптозу клітин тих органів і 
тканин, в яких створюється дисбаланс між пот-
ребою в кисні і його постачанням, а також іму-
нокомпетентних клітин та самих ендотеліоцитів. 
Досліджено, що в умовах ішемії, притаманної 
ХОЗЛ, запускаються процеси масованого апоп-
тозу ендотеліоцитів [30, 34].

Останнім часом з’явились повідомлення про 
те, що несприятливий прогноз ХОЗЛ з розви-
тком хронічного легеневого серця пов’язаний 
саме з активацією апоптозу ендотеліоцитів та 
наявністю автоантитіл до цих клітин [30]. Ви -
сокий синтез прозапальних цитокінів також 
посилює процеси апоптозу ендотеліоцитів дріб-
них судин зі зміною надалі їх функціонального 
стану [21]. Причому інтенсивність апоптозу 
ендотеліоцитів супроводжується зростанням у 
сироватці крові індуктора апоптозу Fas-L, про-
гресує з розвитком декомпенсації ХЛС, супро-
воджується нейрогуморальною активацією, 
зни женням скоротливої здатності серця, збіль-
шенням тиску в легеневій артерії та призводить 
до посилення гіпоксії [22].

Водночас, слід зауважити, що у хворих на ХОЗЛ 
спостерігається також висока експресія маркера 
апоптозу CD95+ на нейтрофілах та лімфоцитах 
периферичної крові. Це вказує на підвищену 
готовність до запрограмованої загибелі цих клітин 
[11], може сприяти подальшому прогресуванню 
імунних порушень, що, в свою чергу, призводить 
до персистенції запального процесу й ЕД.

Роль тромбоцитів у прогресуванні ЕД  
при ХОЗЛ
У патогенезі розвитку ХОЗЛ за наявності 

супутньої кардіоваскулярної патології велике 
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значення має опосередкована ендотелієм акти-
вація коагуляційної системи крові, яка, зокрема, 
відіграє важливу роль у формуванні легеневої 
тромбоемболії [17, 19, 47]. Показники гемостазу 
при цьому виступають біохімічними маркерами 
стану функції ендотелію [13]. Викид прозапаль-
них цитокінів і медіаторів запалення при заго-
стренні ХОЗЛ сприяє розвитку порушень на 
рівні тромбоцитарно-судинної ланки гемостазу 
за рахунок активації процесу адгезії лейкоцитів 
і тромбоцитів до судинного ендотелію та поси-
лення їх агрегаційних властивостей. Проте, слід 
зауважити, що порушення показників тромбо-
цитарно-судинної ланки гемостазу спостеріга-
ються також і в стабільну фазу патологічного 
процесу при ХОЗЛ (поза загостренням), що 
також є наслідком запального процесу низької 
інтенсивності [17, 47].

Розвиток коагуляційних порушень у хворих на 
ХОЗЛ пояснюють впливом артеріальної гіпоксії 
та респіраторного ацидозу на процеси еритропо-
езу та викиду катехоламінів у кров. Активація 
цих процесів разом із системною запальною 
реакцією призводить до погіршення реологічних 
властивостей крові та дестабілізації на рівні коа-
гуляційної ланки гемостазу [17, 28, 41, 47]. 
Зокрема, в умовах гіперкапнії та гіпоксемії при 
ХОЗЛ відбувається значне зростання вмісту 
тканинного фактора прокоагулянтної активності, 
фактора VIIа, підвищення рівня циркулюючих 
тромбоцитів, зростання їх здатності до агрегації 
з розвитком протромботичного стану та резис-
тентністю до дезагрегантної терапії [6, 28, 41]. 
Причому, якщо порушення рівня адгезивності 
тромбоцитів є найбільшими у фазу загострення 
ХОЗЛ й у період ремісії дещо стихають, то пору-
шення плазмової ланки гемостазу, які розвива-
ються переважно на рівні зовнішнього шляху 
згортання крові, є однаково вираженими, неза-
лежно від фази патологічного процесу [17, 41].

Окрім того, у хворих на ХОЗЛ навіть у фазу 
ремісії зберігається підвищений рівень D-диме-
 ру (маркер тромбогенних ускладнень), що вказує 
на ризик розвитку тромбогенних і тромбоембо-
лічних ускладнень у пацієнтів з інфекційноза-
лежним загостренням ХОЗЛ і супутніми захво-
рюваннями системи кровообігу [25]. Даний 
маркер являє собою сімейство продуктів про-
теолітичної атаки тромбіну, плазміну і фактора 
XIIIа на фібриноген. Нейтрофільне запалення 
при ХОЗЛ характеризується зростанням рівня 
нейтрофілів у мікроциркуляторному руслі, де 
місцевий антипротеазний потенціал, який забез-
печується плазмовими факторами, швидко вис-
нажується і переважає протеолітичний, пошко-
джуючий вплив на судинний ендотелій за раху-

нок D-димерів. Останні утворюються при про-
теолітичному впливі еластази нейтрофілів та 
протеаз лейкоцитарного походження, і саме 
активація нетрофілів при ХОЗЛ призводить до 
значного підвищення ризику розвитку тромбо-
генних ускладнень, маркером яких є рівень 
D-димерів у плазмі крові [25]. Як наслідок —  
часті тромбоемболії легеневої артерії, дестабілі-
зація атеросклеротичних бляшок, гострий коро-
нарний синдром, несприятливі прогнози інва-
зивних втручань на коронарних судинах. Тому 
порушення тромбоцитарної ланки гемостазу 
можуть слугувати однією із зв’язуючих ланок 
між ХОЗЛ та ЕД [5].

Зміни показників зовнішнього дихання  
та вираженість ЕД у хворих на ХОЗЛ
Відомо, що серцево-судинна патологія може 

розвиватись як на тлі існуючого ХОЗЛ, так і 
передувати даному захворюванню. У пацієнтів з 
існуючою ІХС наявність ХОЗЛ, навіть з помір-
ним зниженням показників дихальної функції, 
збільшує ризик коронарної смерті на 30 % [6]. 
Встановлено, що показник об’єму форсованого 
видиху за першу секунду (ОФВ1) при поєднано-
му перебігу ХОЗЛ і ІХС має важливе прогнос-
тичне значення: зниження ОФВ1 на 10 % при-
зводить до зростання ризику серцево-судинної 
смертності на 28 % і на 20 % збільшує ризик 
розвитку нефатальних кардіоваскулярних подій 
[6]. Крім того, загострення ХОЗЛ супроводжу-
ється суттєвим швидким зниженням ОФВ1, 
зростанням вираженості системного запалення 
(підвищення оксидативного стресу, рівня фібри-
ногену плазми, інтерлейкіну-6 в сироватці крові), 
що призводить до погіршення перебігу комор-
бідної патології [13]. Це підтверджується, зокре-
ма, зростанням ризику ІМ в 2,27 раза через 5 днів 
після загострення ХОЗЛ, яке потребувало ліку-
вання антибіотиком чи пероральними глюкокор-
тикостероїдами [50].

Пошкодження ендотелію у хворих на ХОЗЛ 
характеризується також зростанням кількості 
циркулюючих ендотеліальних клітин, збільшен-
ням діаметра плечової артерії та підвищенням 
ригідності аорти, що тісно пов’язано з триваліс-
тю і тяжкістю захворювання, вираженістю сис-
темних проявів, станом міокарда лівого шлуноч-
ка [13].

Вплив вібрації, яка виникає при 
надсадному кашлі, на прогресування ЕД
В останні роки накопичується все більше да -

них про зміни мікроциркуляторного русла і 
ремоделювання судин дихальних шляхів у хво-
рих на БА і ХОЗЛ. Зокрема, досліджено, що на 
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прогресування ЕД можуть впливати також фі -
зичні фактори, зокрема вібрація, яка виникає 
при надсадному кашлі. В.Н. Абросімов (2016) 
вважає, що вібрація, як один з ключових меха-
нізмів свистячих хрипів, може сприяти розвитку 
запальних змін та ендотеліальної дисфункції 
мікроциркуляторного русла в нижніх відділах 
дихальних шляхів у хворих на БА та ХОЗЛ. 
То  му серед гетерогенних груп хворих на ХОЗЛ 
автор пропонує виділити такий клінічний фено-
тип, як ХОЗЛ з наявністю свистячих хрипів. 
Свистячі хрипи у хворих на ХОЗЛ асоціюються 
з вираженістю клінічної симптоматики, більш 
частими загостреннями і гіршими функціональ-
ними показниками дихання. Встановлено, що 
свистячі хрипи —  це постійні високі звуки з 
частотою понад 100 Гц, іноді до 2500 Гц, і трива-
лістю від 80 до 250 мс. Провідний механізм їх 
виникнення —  флатер, який являє собою вібра-
цію стінок дихальних шляхів при проходженні 
повітря через звужені дрібні бронхи, а також зрив 
завихрень на біфуркаціях бронхіального дерева. 
При цьому відбувається вібраційно-індуковане 
зростання синтезу прозапальних цитокінів 
(ІЛ-6), ФНП-α та вмісту нейтрофілів у м’яких 
тканинах піднебіння. Механічний вплив вібрації 
(60 Гц) є тригером раннього прозапального про-
цесу в бронхіальних епітеліальних клітинах [1]. 
Cho J.G. та співавт. (2011) провели експеримен-
тальне дослідження, в якому виявили, що вібрація 
викликає ендотеліальну дисфункцію в каротид-
них артеріях, чим і пояснюється розвиток каро-
тидного атеросклерозу в осіб з хропінням [32].

Отже, судинний компонент ремоделювання 
дихальних шляхів, який бере участь в механізмах 
розвитку ХОЗЛ на тлі ЕД, являє собою склад-
ний багатоступінчастий процес за участю різно-
манітних медіаторів і фізичних факторів.

Генетичні фактори в розвитку ЕД
Розвиток ЕД при ХОЗЛ за умов наявності 

коморбідної патології у вигляді артеріальної та 
легеневої гіпертензії пов’язаний також з над-
звичайно великим генетичним поліморфізмом 
ор  ганізму [29, 37, 40]. Зокрема, наявність у 

хворих на ХОЗЛ 4а/4b поліморфізму гена ендо-
теліальної синтетази оксиду азоту (eNOS) обу-
мовлює гіперпродукцію ендотеліну-1 та натрій-
уретичного пептиду С, що негативно впливає на 
стан мікросудинного ендотелію й зумовлює 
формування супутньої серцево-судинної пато-
логії [18]. В осіб з патологічним ZZ-фенотипом 
α1-ан ти трипсину спостерігаються більш вира-
жені патологічні зміни легеневого кровотоку, 
порівняно з особами з нормальним (ММ) фено-
типом [24]. Також у проліферації гладеньких 
м’язових клітин і ремоделюванні судинної 
стінки бере участь серотонін, тому в осіб із над-
експресією гена, який відповідає за транспорт 
серотоніну, а також при поліморфізмі гена ангіо-
тензинперетворюючого ферменту може розви-
ватись легенева гіпертензія [6, 45]. Окрім того, 
значну роль відіграють гени матричних метало-
протеїназ, підвищена експресія яких може 
зумовлювати прискорений розвиток легеневого 
фіброзу [49].

Висновки
Таким чином, значна поширеність, часті заго-

стрення, залучення в патологічний процес вну-
трішніх органів, тяжкість ускладнень, тривала 
непрацездатність хворих, а також великі еконо-
мічні витрати зумовлюють актуальність вивчен-
ня проблеми ендотеліальної дисфункції у хворих 
з хронічним бронхообструктивним синдромом, 
насамперед при ХОЗЛ. Чіткий взаємозв’язок ЕД 
з хронічним запальним процесом низької інтен-
сивності та порушеннями гемостазу дозволяє 
розглядати ХОЗЛ як системне захворювання, 
клінічним підтвердженням якого слугує висока 
частота коморбідної патології. До показників, які 
відображають вираженість ЕД при ХОЗЛ, мож-
на віднести рівні прозапальних цитокінів (насам-
перед ФНП-α), С-реактивного протеїну, моле кул 
міжклітинної адгезії, а також стан процесів 
гемостазу і апоптозу ендотеліоцитів. Виходячи 
з вищенаведеного, застосування заходів, спря-
мованих на корекцію ендотеліальної дисфункції, 
є необхідною ланкою комплексного лікування 
пацієнтів з хронічною бронхообструкцією.
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Эндотелиальная дисфункция и ее место  
в патогенезе хронического обструктивного заболевания легких. 
Часть IІІ

В части І статьи сформулирована актуальность проблемы, подчеркнута роль сосудистого эндотелия в регуля-
ции деятельности организма и наведены некоторые причины его нарушений при хроническом обструктивном 
заболевании легких (ХОЗЛ). В частности, рассмотрено значение табакокурения и активации процессов перекис-
ного окисления липидов, а также отмечена значительная распространенность инсулинорезистентности, метаболи-
ческих нарушений и коморбидной сердечно-сосудистой патологии, которые негативно влияют на течение осно-
вного заболевания.

В части ІІ статьи наведены обобщенные данные о взаимосвязи длительного системного низкоинтенсивного вос-
палительного процесса и эндотелиальной дисфункции (ЭД) у больных ХОЗЛ; подчеркнута важность оценки 
С-реактивного протеина как наиболее значимого маркера системного воспаления; рассмотрена роль дисбаланса 
цитокинов и молекул адгезии в развитии и поддержании ЭД.

В части ІІІ указано на взаимосвязь иммунных нарушений с наличием ЭД при ХОЗЛ и определены особенности 
показателей клеточного и гуморального иммунитета у больных ХОЗЛ с сопутствующей патологией; выделены 
особенности нарушений процессов апоптоза и гемостаза при прогрессировании ЭД; рассмотрена роль в формиро-
вании ЭД вибрации, возникающей при надсадном кашле; наведены некоторые генетические аспекты, которые 
приводят к развитию ЭД.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, эндотелиальная дисфункция, иммунные 
нарушения, апоптоз, гемостаз, генетические факторы.
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Endothelial dysfunction and its role in the pathogenesis of chronic obstructive 
pulmonary disease.  
Part IIІ

In the Part I of the article the relevance of the problem has been outlined, the role of vascular endothelium in the 
organism’s regulation underscored, and some causes of its disturbances at chronic obstructive pulmonary disease (COPD) 
have been presented. In particular, the significance of tobacco smoking and intensifying of the lipids peroxidation has been 
discussed, and emphasis given to the high prevalence of insulin resistance, metabolic disorders and comorbid cardiovascular 
diseases, negatively affecting the clinical picture of the underlying disease.

Part II of the article presents summarized data concerning relationship between long-term systemic inflammatory process 
of low intensity and endothelial dysfunction (ED) in patients with COPD; the importance of assessing C-reactive protein 
as the most significant marker of systemic inflammation is emphasized; the role of cytokines’ imbalance and adhesion 
molecules in the development and maintenance of ED is discussed.

In Part III, the relationship is outlined between immune disorders and presence of ED at COPD, the peculiarities of the 
cell and humoral immunity indices in COPD patients with comorbidities highlighted. The specific features of the 
disturbances in apoptosis and hemostasis processes with the progression of ED are emphasized; the role of vibration 
appearing with severe cough in ED formation is considered; some genetic aspects leading to the ED development are 
presented.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, endothelial dysfunction, immune disorders, apoptosis, hemostasis, 
genetic factors.
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