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V xBopux Ha crearorematut (CI') Ha TAl XpOHIYHOTO HEOOCTPYKTHBHOTO 3axBopioBaHHA AcreHb (XO3A) mmaosoi
erioaorii Mae Micue sHauHe mABUILEHHA piBHA nposanasbHux nurokinis ®HITe u TA-2 Ha TAl momMipHOTrO IIABUIICHHS

IA-4. 3araapronpuiinsra Teparis

z

IIIX XBOPHX HE 3a0e3I1edye MOBHOLIHHOTO BIAHOBACHHSA IIITOKIHOBOIO ITPOMIAFO KPOBI, ITIO

CBIAYHTB PO HEOOXIAHICTD PO3POOKH PAITIOHAABHEX IAXOAIB AO HOTO KOPEKIT.
KarouoBi cAoBa: creaTorenaruT, XpOHidHe HEOOCTPYKTHUBHE 3aXBOPIOBAHHS ACTCHIB, IIMTOKMHOBIH ITPOIAB, ITATOTEHES.

Coxososa H.A. [Toxasarean muTOKHHOBOrO IPOMHUAA Y DOABHEIX CTEATOTCIATUTOM Ha (DOHE XPOHUYECKOIO HEOO-
CTPYKTHBHOTO 3200A€BAHMS ACTKHX ITBIACBOI atHOAOTHN // VKpaiHceknit mopdoaoriunmit aabmanax. — 2011. — Towm 9,

Ne 1. - C. 108-111.

V 6oapmpx crearorenatuToM (CI) Ha OHE XPOHIHYECKOTO HEOOCTPYKIUBHOIO 3a00ACBAHMA ACTKIX
STHOAOTUH HMEET MECTO 3HAYUTEABHOE IIOBBIITICHIE YPOBHA Ipo3anarbHux InTokuaoB OHITa i MA-2 Ha

O3A) meracBoit
OHE YMEPEHHOTO

nossireHns MA-4. ObiienprssTas Teparus y 9Tux OOABHBIX He 00ECIICUHBACT IIOAHOLICHHOIO BOCCTAHOBACHHUSA LIUTOKIHOBO-
10 IPOQHAS KPOBH, UTO CBHAETEABCTBYET O HEOOXOAMMOCTH Pa3pabOTKN PALIMOHAABHBIX IIOAXOAOB K €0 KOPPEKLIMH.
KaroueBble CAOBA: CTEATOTCIIATHT, XPOHIYIECKOE HEOOCTPYKTUBHOE 3200ACBAHUE ACTKUX, ITHTOKHHOBBIA IIPO(HAD,

IIaATOIrCHES.

Sokolova N.A. The system of cytokines blood profile at the patients with steatohepatitis on background of chronic
obstructive lung disease dust etiology // Vipaincerui Mmopdoaoriunmit xypras. — 2011, — Tom 14 Ne 2. — C. 108-11.
At the patients with steatohepatitis (SH) on background of chronic obstructive lung disease (COLD) dust etiology

have considerable decreasing concentration of proinflammatory cytokine TNFa and IL-2 on a background moderate rise 1I.-
4. The generally accepted therapy at these patients does not provide valuable renewal of cytokines profile of blood. That testifies
to the maintainance of violations of immunological homoeostasis and expedience of preparations with immunoactive

properties application at treatment of the patients with this comorbide pathology that .
Key words: steatohepatitis, chronic obstructive lung disease, cytokines blood profile, pathogenesis.

Beryn. XpomiaHmil InAOBHI OPOHXIT € OAHIEIO 3
dopM  XPOHIYHOIO OOCTPYKTHBHOIO —3aXBOPIOBAHHS
Aeresb (XO3A), 1o AyzKe 9acTO BUHEKAE B IIIAXTAPIB,
TIPHUKIB, POOITHHKIB 3aAI30PYAHIX IIIAXT, 2 TAKOXK CEPEA
MIPAIBHUKIB MAIIMHOOYAIBEABHOI TaAysi Ta OOyMOBAe-
HUOI B €TIOIATOTCHETHYHOMY IIAAHI HETATHBHIM BIIAU-
BOM H4 OPIaHH AUXAHHA KOMITAEKCY IIKIAAUBHX TIpode-
cifinux ¢akropis, B TOMy IHCAL 1Ay [4, 7, 16, 27, 28, 31,
33]. Ha picr 3axBoproBanocti XO3A BmamBac Takox
3a0PYAHEHHA AOBKIAAS Ta 1HII €KOAOITIHI IIOPYIIIEHHH,
30KpeMa MaiKe KPUTHIHUH PiBEHDb 3a0PYAHEHOCTI IIOBI-
Tps BHKHAAMU BEAHKUX IIPOMHCAOBHX INAIIPHEMCTB B
Aonbaci Ta IHIITIX EKOAOIIYHO HEOE3IIEIHUX PEriOHAX, 4
TAKOK BEAUKA ITOIIPEHICTD ITAAIHHA B CYIaCHUX YMOBAX
cepeA Haceaenns (12, 15, 32, 37]. Biaomo, 1110 Xponiv-
HUIT OPOHXIT IHAOBOI €TIOAOIi B OIABIIIOCTI BUITAAKIB
XApaKTEPHU3YETHCA PE3UCTEHTHICTIO AO Tepallii, fKa IIpo-
BOAUTBCH, IIIO B TEIEPIIIHII Yac IIOB’A3YIOTh, IIOIIEPEA
YCBOTO, 3 HMOPYILEHHAMHI IMyHOAOITYHOIO I'OMEOCTA3y Y
xBopux 3 XO3A mpodeciiioro xapakrepy [14, 22, 32,
306]. ToMy B TeIepiIHIi 9ac ACTAABHO BHUBYAFOTBCA KAI-
HIYHI OCODAHBOCTI 3aXBOPIOBAHb OPIaHIB AMXAHHS IIH-
Aosoro xapaxrepy [28, 30], a Takom pO3pOOAAOTHCA
partionaabHi maxoau A0 dapmaroteparii XO3A, Buxo-
A9 3 OCOOAHBOCTEH IIATOICHE3Y AAHOI ITATOAOLI Opo-
HXOACTeHEeBOI cucremu [20].

[Nopsa i3 ypaxerram Aerens, XO3A mpusBoAuts
AO 3HAYHHX ITO3AAEIEHEBUX CHCTEMHHUX eDeKTiB, fKi
OOTMHKYIOTH TIEPEOIr 3aXBOPIOBAHHS, IIPUYOMY XPOHITHE
YPaKEHHA ACTCHb HEPIAKO IepeOirac Ha TAl XPOHIYHIX
3aXBOPIOBAHb ITeUiHKN HeBipycHOI erioaorii [12]. B Te-
IepirmHii 9ac B YkpaiHi, Ak 1 B immmx kpaimax CHA
BIAMIYA€TBCA CYTTEBE ITNABHIICHHA YACTOTH 3aXBOPIO-
BAHHA HA XPOHIYHY ITATOAOIFO OPIraHiB TPABACHHSA, B
Tomy uncAl nedinku [29, 30]. VpakeHHA mapeHxiMI I1e-
TiHKHM AHCMETAOOAIMHOIO XapaKTepy, 30KpeMa CTeaTore-
marut (CI), HaChOTOAHI € BEABMH IIOIIHPEHOKO XPOHIY-

HOIO IaToAoriero rermarobiaiapuoi cucremu (I'BC) [1, 2,
6, 20], 110 3a PO3IIOBCIOAKEHICTIO IIOCTYIIAETHCH AHIIIC
XPOHIYHUM BIPYCHIM T€ITATHTAM, OCOOAHBO cepeA ocid
IIPAIIE3AATHOIO  BiKy, TOMY IIPODAEMA BHITIEBKA3AHOL
CHOAY4YEHOI (KOMOPOIAHOI) IATOAOTI Mae HE AHIIIE Me-
AMYHE, 24 TAKO)K IIEBHE COILNAAbHE 3HAYEHHS. JucAeHHI
AaHI ykasyroth Ha Te, mo sx mpu CI [1, 10, 18, 25, 30,
38], Tax i mpu XO3A mmaosof etioaorii [4, 28, 35] cmo-
CTEpIraroThCA AK MeTAOOAIYHI, TaK 1 IMyHOAOITYHI HIOPY-
mreHHs. BUXOAfYN KOHIIEHI ,, APYIOrO HOIITOBXY  AAf
possutky CI' HeOOXiAHI KOHKPETHI €HAO- YU €K30TCHHI
paxTopH, IO CIPUAFOTh IIOAAABIIIOMY IIPOIPECYBAHHIO
ITATOAOIIYHOIO IIPOLIECY V IAPEHXIMI IT€UiHKH, BHACAI-
AOK BUHUKHEHHA OKCHAATHBHOIO CTPECY Ta BOAHOYAC
OOYMOBAIOIOTD ITABHIIICHHSA IIPOAYKIII IIPO3AIAABHIX
nmrokiniB (LK), takux ax ®HI o, 1L-2, IL-6 ta i [1,
18, 24, 25]. B Tenepimniii 9ac CyrreBy yBary HaAarOTh
CaMO 3MiHAM CITBBIAHOITICHHA MUK IIPO3AITAABHHME Ta
nporusarraabHumu LIK v KpoBi XBOpHX, IO XapaKTepH-
3y€ CIPAMOBAHICTD IMyHOAOITYHUX peakiiit [3, 34]. Bu-
BYCHHA OCOOAMBOCTEH ITATOICHE3y TAKOI CIIOAYYCHOL
maroaorii sk CI' Ha Al XO3A € BOKAUBAM AASL KAIHIY-
Ho! mpakTuky. B Hammx momepearix poboTax Bike 6yA0
AOBEACHA IIATOTCHETHYHA POAD IMyHHIX 3CYBIB, 30KpeMa
ITOPYIIEHD 3 OOKY KAITHHHOI AAHKH IMyHITETY Ta aKTU-
Barlil IMyHOKOMIIAGKCHUX peakiiid, y xsopux Ha CI' Ha
A XO3A [19]. Tomy BBKaEMO AOLIIABHHM IIPOAOBIKHI-
TH AOCAIAKEHHS B I[bOMY HAITPAMKY, 30KPEMa BHBUNTI
nurokinoBui 1podiab kposi (LITIK) mpu Aamiit komop-
OIAHII TATOAOTTL.

3B'A30k PobOTH 3 HAYKOBUMH IIPOrPaMaMMu,
MAAHAMHM, TEMaMI: POoOOTA BHKOHYBAAACH y 3B’f3KY 3
PeaAI3aIlEI0 OCHOBHOIO ITAAHY HAYKOBO-AOCAIAHHUIIBKIX
pobit (HAP) Ayrancekoro Aep#aBHOIO MEAMYHOIO YHi-
BepenTery 1 ABade coboro dparment Temr HAP «Kaimi-
KO-ITATOTCHETHYHA XAPAKTCPHCTHKA T4 OIITHAMI3AINA Al-
KyBAHHA XBOPHX H4 CTEATOIEHATHT HA TAl XPOHIYHOIO
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OOCTPYKIHUBHOIO 3aXBOPIOBAHHA ACTCHD IIHAOBOI €TiO-
aoridy (Ne aepapeecrpanii 0110U009463).

Meroro poboTH OyAO BHBYCHHA BMICTY IIPO3AIIa-
ABPHIX HUTOKIiHIB TA- lB OHIIx T2 HPOTU3AIAABHOTO
L[I/ITOKlHy' IA-4 y xposi XBOPUX Ha CI' Ha 1Al XO3A 1111-
AOBOI €TIOAOLl, B AMHAMIII 3araABHOIPUITHATOIO AIKy-
BAHHIL

Marepiaaun Ta METOAH AOCAiA’KEHHA. byro 00-
crexxero 40 ocib gorosiwol crati y Biri BiA 40 a0 59 po-
KiB, fIKI IIPAITFOIOTH B YMOBAX IIIAXTHOIO BUPOOHMIITBA. 3
HUX IO cIreriaAbHOCTAM: IpariBaukis ['PO3 — 12, mpo-
XiAHHKIB — 8, MarmmnicTis MI'BM- 1, ripHOMOHTAKHIKIB
- 1, marmmamicris MITY - 2, eaekrpocarocapis IA3EMHEX
— 9, macrep- HiApI/IBHI/IKiB -1, mexamikiB mriazeMunx— 1,
FOpHOpO61THI/IK1B masemanx — 1, ripuux macrepis -1,
HAYAABHUKIB IMAZEMHUX AIABHHLD -4, FlpHOpO61THI/IK1B
o pemonTy — 2. Crax podorH y OBCTEEHIIX TTATTCHTIB
oys: 10-19 poxi — 2 ocodmn, 20-29 poxis — 30 ocib, 30-39
poxis — 8 ocib. Bei obcreskeri mamieHTH IOCTIHHO IpO-
’KUBAAM B YMOBAX KPYIIHOIO IIPOMHCAOBOIO PErioHy
AoHbacy 3 BHCOKEM PIBHEM 3a0PYAHCHHS HABKOAHIIIHD-
OO CEPEAOBHIIA, IO HETATUBHO BIIAMBAAO H4 CTAH iX-
HBOTO 3A0pOB 1 [5, 12].

Alarzos CI' OyB BCTAHOBACHHUH y BIATIOBIAHOCTL AO
CTAHAAPTH30BAHIX HpOTOKOAlB AlATHOCTHMKH — Ta
AlKyBaHHA XBOpoO oprauis TpaBAennsd (Haxkas MO3 V-
pairm Ne 271 Bia 2005 p.) [17] Ha miAcTaBi AaHEX aHAM-
HE3Y, KAIHIYHOIO Ta IHCTPYMEHTAABHOIO (YABTPA3BYKOBE
AOCAIAKEHHS OPraHiB YEepeBHOI IIOPOMHUHM) OOCTe-
MKEHHSA, 3 OOOB’A3KOBHM YPaxyBaHHAM AAHHX 3aIaAbHO-
NpUAHATAX OIOXIMIYHIX IIOKA3HUKIB, AKI XapaKICPH3Yy-
F0Th (DYHKIIOHAABHMIT CTaH HewiHKA [23]. AAs BHKAFO-
YUEHHSA BIPYCHOIO YPAKCHHS IIEUIHKH OYAO IIPOBEACHO
AOCAIAYKEHHS CHPOBATKH Kpom OOCTE/KEHIX HA MAPKEpH
Mapkepu Bipycrux remarutis (BI) — BI'B, BI'C ta BID
3a aoromororo mMetoAy IPA. Tlpu masHOCTI Mapkepis
BI' y kpoBi 11i XBOpl OYyAM BHUKAFOUECHI 3 IIOAQABIIIOIO
AOCAIAJKEHHS. AikyBaHHA OOCTEKEHIX XBOPHX
SAIFICHIOBAAH y BIALIOBIAHOCTI A0 «CTaHAAPTH30BAHUX
IIPOTOKOAIB AIATHOCTHKH Ta AIKyBAHHA XBOPOO OpraHiB
tpaBaernsy (Hakaz MO3 Vkpairm Ne 271 Bia 13. 06.
2005 p.). Ocobm, 1110 OYAH A HATASAOM, Y TIEPIOA FIep-
roBOro 3arocrpenHs xponiunoi narosori I'bC orpumy-
BAAH 3arAABHOIIPHHIHATE AIKYBAHHSA, fKE BKAIOYAAO
AI€TY, CIIA3MOAITHUKH, KOBYOIIHHI IIPEHAPaTH, IEHaTO-
nporexropu (ecerriare H, kapcia) 3acodbu cmmirroma-
TeaHOf Tepardi [6, 17]. Alarroz XO3A Ta crymiss k-
KOCTi Horo mepebiry OyB BCTAHOBACHHI EKCIICPTHIM
IIIASIXOM Ha OCHOBI AHAMHECTIYHUX, KAIHIYHUX T4 PEHT-
TEHOAOTIYHUX AAHMX 1 peSyAbTaTiB criporpadii, 3TiAHO 3
Haxazom MO3 Vipaiuu Nel28 sia 19.03.2007 poxy [11].
AncyrsaHHﬂ 3AIMCHIOBAAOCH 3TIAHO CTAHAAPTH30BAHIX
HIPOTOKOAIB «I IyABMOHOAOTIAY. 3araAPHOIIPHIHATA TE-
paIis BKAFOUaA2 MOAHMIKAINIO CIIOCOOY KUTTA: YHH-
KaHHA (PAKTOPIB PU3HKY (IPHIIMHEHHA ITAAIHHSA, BXKH-
BaHHA 4AKOTOAIO). MEAHMKAMEHTO3HA TEpPAIIf: IIPU ACI-
KoMy Itepebisi — OPOHXOAITHEN KOPOTKOL All (caapOyTa-
MOAY CyAB(AT B CcepeAHix A03ax 1-2 imraadril 2-3 pasu

Ha AOOY, IIPH IIOMIPHOMY IEpeOIry — AOBIOTPHBAAOL All

(caapmerepoa 110 1-2 nHraadii He OlAbIlie ABOX pasiB Ha
ACHD); IIPOTH3AAAbHI HeCTepOiAHi 3acobm (dpiHcImpia
80 mr Ha A00OY), arTHOKCHAAHTH Ta MyKOAiTHKH (ACC 110
200 mr 3 pasu Ha ACHB), HOAIBITAMIHH, AHTUOIOTHKA 11O
motpedl, OKCHUICHOTEpAlls, AIKyBAAbHA  AWXA4ABHA
rivHacTuKa Ta isioTeparis (30kpema HeOyAaisepHa
Tepamis Ta eaekrpodopes 3 HoamaoMm kaais) [11, 28].
Kypc aikyBanns y cepeanbomy ckaapas 20-25 AHIB.
3araAbHOIIPUITHATI  AADOPATOPHI  METOAU  AOCAI-
AKCHHS BKAFOYAAU KAIHIYHEI aHAAI3 KPOBI 1 cedi, BH-

BYCHHS BMICTy TATOKO3H y KpOBL. AAf OIHKK (DYHKILO-
HAABHOIO CTaHY IICYIHKM BHUBYAAHCH OIOXIMIYHI ITOKa3-
HUKH 3 BUKOPUCTAHHAM YHI(PIKOBAaHUX METOAIB [23], ski
BKAFOYAAN BH3HAYCHHSA Y KPOBI PIBHA 3aIaABHOIO 6iAipy—
Giny i fioro ¢paxuifi (ITPAMOI Ta HENPAMOI), aKTUBHOCT
cuposatkoBuX aminoTpancdepas — AAAT 1 AcAT; Bmic-
Ty XOA€CTEpHHY, (3-AllIOIPOTEIAIB T2 aABOYMIHY y cHpO-
BATII Kpom AKTUBHOCT! EKCKPETOPHHX q)epMeHTlB —
ayxsOl docdarasu (ADP) Ta ramarayramiaTpacrern-
tupasu (ITTTI), mokasauka THMOAOBOL IpOOH.

Kpim 3araABHOIPHIAHATOTO KAIHIKO —A2DOPATOPHO-
ro Aocaipxerns y xopux Ha CI, ma TAl XO3A mraosoi
eTioAOril BUBYAAN AMHAMIKY PIBHIO IIPO3AIIAABHIX ITH-
tokinis (IA-18, ®HIlx) Ta IIPOTH3AIAABHOIO IIHTOKIHY
(IA-4) sa aonomororo ceprudpikopanux B Vpaini pea-
rertiB Bupobuuirrsa TOB |, lIpoTenHoBsil koHTYP —
ProCon (P® — Canxr-IlerepbOypr): ProCon IL-1B,
ProCon TNFu ta ProCon IL-4 [21].

Crarucrudny 0OpOOKy OAEPMKAHIX PE3yABTATIB AOC-
AIAJKCHB 3AIFICHIOBAAM Ha IICPCOHAABHOMY KOMIITOTEPI
Intel Pentium 3a AOIIOMOIOFO AHMCIEPCIHOTO aHAAIZY 3
BHKOPHCTAHHAM ITAKCTIB AlrfeH3ifHux mporpaM Microsoft
Office?, Microsoft Excel Stadia 6.1 / profi Statistica [9].

PesyabTaTtu AoCAip’KeHB Ta ix obropopenna. Ha
MOMEHT ITOYaTKy AIKYBAHHA OIABIICTD OOCTE/KCHIX Ha-
mu xBopux Ha CI', ma TAl XO3A mmuaosoi erioaorii cka-
PKHAMCA HA HAABHICTD TSDKKOCTI y IIpaBOMy miApeOep?,
IPKOTy y POTI, 3aTAABHOI CAAOKOCT, INABHIIICHY CTOM-
AFOBAHICTB, 3HIDKEHHA npanesparsocti. XO3A vy
MAIEHTIB HA MOMEHT OOCTEKEHHSA OYB B CTAAIl HECTIFKOL
PeMicii, II10 IIPOABAAAOCEH IIEPIOAMHMHUM CYXHUM KAITIAEM,
Ta AAYXOFO TP 3BHYANHIX Ta MOMIPHUX (DI3MYIHUX Ha-
BAHTAKCHHAX. [IpH pPEHITEHOAOIYHOMY OOCTEKEeHHI
OpraHiB IPYAHO! IIOPOXKHHHK y OIABIIOCTI IAIEHTIB
BHABAAAOCH ITOCHACHHA Ta AcPOpPMAIlifl AETEHEBOIO
MAAFOHKY, 3 AIHIHNM ITHEBMO(IOPO3OM IIEPEBAKHO B
MEAIAABHIX 30HAX HA TAl AU(DY3HOTO ITHEBMATO3Y, KOPHI
A€TeHb TIOCHAEHI, TAKUCTL. Y TePeBaXKHOI YaCTHHH XBO-
PUX TiHBL ceprs OyAa Oe3 3MiH, KyIoA Aladparmu criao-
IIEHN, TOOTO, TIepeBaKHa OIABIIICTD  ODCTEKEHUX
MAIEHTIB MaAa ABYCTOPOHIN AlHIFHII nHeBM0<b16p03
T4 eM(blseMy Acrenb. YckaapaHeHHs XO3A y BHTAAAL
AVXaABHOI HEAOCTATHOCTI MAAM IIPAKTHYHO BCl oOcCTe-
JKeHI ImarieHTH, a came emdizeMy AereHp MaAu 35 XBO-
PHX, ACTEHEBY HEAOCTATHICTD 1 crymensa — 38 marieHTis,
ACTCHEBY HEAOCTATHICTD 2 CTYIICHIO — 2 XBOPHX, ACICHE-
By rirreprensiro — 10 marienTis.

3a AaHEME COHOIPAIIHOIO AOCAIAMKEHHS OpIaHiB
9epeBHO! ITOPOKHIHU BCTAHOBACHA HAfABHICTD 301Ab-
LLICHHsA PO3MIPIB TI€YiHKH, HEPIBHOMIPHICTD if KOHTYPIB,
MIABUILICHHA 200 HEPIBHOMIPHICTD €XOICHHOCTI IIapEH-
XIMU 3 HASIBHICTFO Ap16H03€pHI/ICTI/IX BKAIOYCHD, PO3MU-
THI 200 CTEPTHIH CYAMHHUE MAAFOHOK, HEUITKA Bi3yaAi-
3aI1if AlapparMaAbHOIO KOHTYPY IEYIHKH; y YaCTHHU
XBOPHX — PO3IIHPEHH!A BHYTPIIIHBOICYIHKOBUX IIPOTO-
KiB, IO OYAO XapaKTePHIM AAfA COHOTPaIIHOl KAPTHHI
crearosy neuinku [13].

[Tpu GioXIMITIHOMY AOCAIAKCHHI, IO XaPAKICPH3YE
PYHKIIOHAABHIE CTAH IIEYIHKOBOL HapeHXjMH OyAO
BCTAHOBACHO, IO BMICT Y CHPOBATLi KpOBi (ppakuii mpsi-
Moro (38’ }ISaHOFO) 6iAlpyDiHy OyB y OGIABIIIOCTI BUITAAKIB
nomipHo miasumenny (P<0,05) Ta ckaaras Bia 8,3 A0
10,5 MxMOAB/ A, akTEBHICTE AAAT TEepeBmIIyBasa Bepx-
HIO Mexy HOpMH B 1,9-23 pasu ta AcAT — B 1,7-2,0
Pa3y, 3HAYEHHA IIOKA3HHKA THMOAOBOI ITPOOH TaKOX
OyAH ITOMIPHO INABHITICHIMHE Ta CKAGAAAH BiA 0,4 OA. AO
8,8 0A.; y OIABITIOCTI MAIi€HTIB, AKI OYAM ITA HATAAAOM,
OyAa ITOMIPHO 30IABIIEHA AKTHBHICTH EKCKPETOPHHX
depmerris — AD ta ITTTI (P<0,05) Ta B Hu3I BUITAAKIB
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BIAMIYAAOCH ILABHIICHHA PIBHA XOAEGCTEpUHY Ta [-
AITOIIPOTEIAIB y CHPOBATII KPOBI.

V' pesyabrari IPOBEACHHX IMYHOAOITYHHX AOCAL-
AKEHB AO TOYaTKy AlkyBaHHA xBopux CI' Ha TAl XO3A
IIMAOBOI €TiOAOTi, OYAO BCTAHOBAEHI IIOPYIIIEHHS ITHTO-

KIHOBOTO IPOMIAIO KPOBI, IO XaPAKTEPHU3YBAAKCA BH-
PAKEHIM IIABHITIEHHAM PIBHA IPO3AITAABHIX ITUTOKIHIB
Ta MEHIII CYTTEBUM IIPOTH3AIIAABHUX, 1[0 CBIAYMAO IIPO
ITePEBAKAHHA IIPO3AIIAABHIX BAACTHBOCTCH KPOBI HaA
ITPOTH3AIAALHIMHE (AUBHCD TAOAHITEO).

Tabauna. LIITK xpopux Ha CI' Ha 1Al XO3A mmaoBoi eriororii B AMHaMiIl 3araAbHOIPUIHATOIO AIKYBaHHSA

M=m), n=40
ITokasamkm Hopma ___Llepio obcrexcr -
AO TIOYATKY AIKYBAHHS ITiCAA 3aBEPITIEHHSA AIKYBaHHSA
IL-18, nr/ma 18,8+1,7 47,3%1,7F* 38,5+1,2%
DOHITo, rir/ma 39,6£2,2 74,43 2F0F 58,0£2,3**
TA-4, nr/ma 472%1,6 65,8£2,2% 50,5%1,1*
1L-18/1L-4 0,4%0,03 0,7120,03*+** 0,68£0,04**
®OHIlo/1L-4 0,84%0,04 1,1330,04** 1,02+0,03*

IMpumirka: BiporiAHicTs pisHuIl crocoro Hopmu * - mpu P<0,05, ** - P<0,01, *** - P<0,001.

AlficHo, 3 TabAHII BHAHO, IIO KOHIICHTPALILA
nposamarbHux LK y KpoBi 0OCTeREHIX XBOPHX OyAa
cyrreBo Buine 3a Hopmy: IA-18 — B cepeansomy B 2,51
pasm (P<0,001) i ckaapana (47,3+1,7) or/ma, ®HI I«
— B 1,87 pasm (P<0,001), aopiBuroroun (74,413.2)
rr/MA. TIpu 1bOMy KOHIIEHTpALif IPOTH3AIIAABHOIO
LK IA-4 takox OyAa BHIIe ITOKa3SHHKA HOPMH, aA€
#oro piBeHb OYB IIABHIICHUI MEHII CyTTEBO - B Ce-
peassomy B 1,39 pasn (P<0,05) i cranoBuaa
(65 8+2,2) mr/ma. Tomy iHAEKCH, IO BIAOOPaKAIOTH
cuisBianomenns nporusaaspaux (IA-18, @HITe) Ta
nporusamassioro (IA-4) LIK, 6yan siporiano 61iab-
IIAMH BIAHOCHO HOpMH. T'aK, KpaTHICTH 30iABIICHEHS
IA-18/IA-4 BiamocHO HOpME ckAapasa B 1,77 pasm
(P<0,001), ®HITo/IA-4 — B 1,34 pasu (P<0,01). Ta-
kuM gnHOM, v xBopux Ha CI' Ha TAl XO3A, A0 mOUa-
TKY AIKYBaHHA CIIOCTEPIra€TbCA CYTTEBE IICPEBAMKAHHA
IIPO3AIIAABHIX BAACTHBOCTEH KPOBI HaA IIPOTH3AIIA-
ABHFIMH, IO CBIAYHTB IIPO 3aTOCTPEHHS 3AIAABHOTO
IIPOILIECY B IEUIHIT.

1007 T W Hopma
50 +
1 ﬂ [lonovatky
NKYBAHHA
IL-10 OHMa W TTicns 3aBEPLUEHHA
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Pucynok. LTIK xBopux na CI', #a 1Al XO3A -
A0BOI etioaorii B AnHamini AikyBaraa (M*Em)

ITpu HOBTOPHOMY iMYHOAOITYHOMY OOCTEMHKEHHI IIi-
cast saBeprieHms Aikysanaa xsopux Ha CI, 5a TAi XO3A
IIMAOBOI €TIOAOT IIPH 3aCTOCYBAHHI 3aTAABHOIIPHIHAT-
HUX METOAIB, OYAO BCTAHOBACHO IICBHY IIO3UTHUBHY AHU-
mamiky LITTK y cupoBatiii KpoBi 0OCTeEHNX MAIi€HTIB
(pucysok). ITpu oMy Bmict IA-18 y kpoBi XBOpHX 3HH-
3UBCA BIAHOCHO ITOYaTKOBOIO PIBHA B CEpEAHBOMY B 1,23
PasH, OAHAK 3AAMIIABCA Y 2 Pasd BHINE HOPMU Ta
(P<0,01) i popiBrroBas (38,51 1,2) nr/ MA. Konmenrparrisn
OHITo 3HU3MAACH CTOCOBHO BHUXIAHOTO 3HAYCHHA B
cepeanpomMy B 1,28 pasmy, 3aAMIIAFOYHCH IPH IIBOMY
sure Hopmu B 1,46 pasu (P<0,01), mo AopiBHIOBaAO
(58,0+2,3) rir/ma. Buict IA-4 y kposi xBopux Ha CI” Ha
Al XO3A mmAoBoi eTioAoril TAKOK 3a3HAB TTEBHUX 3MIH:
BIH 3MeHIIMBCA B cepeaHboMy B 1,16 pasu crocoBHO
BHXIAHOIO DIBHf T4 CKAaB B IIeH IIepioA OOCTEKCHHA
(56,5+1,1) mr/ma, aae saammmBses B 1,2 pasu Bumie
vopmu (P<0,05). Ilpu 1pomMy B XOAl IIPOBEACHOIO

AIKyBAHHA 13 3aCTOCYBAHHAM 3araABHOIPHHHATUX IIpE-
mapatis imaexc IA-1B/IA-4 sumsmBcs B cepeAHBOMY
ane B 1,04 pasm, are saammmascs B mpu mpomy B 1,7
pasu BHIIIE H (P<0,01). Kparmictp pisHumi 3Ha-
JeHHA (I)Hl_loc/p IA-4 crocosBHO HOPMH Ha MOMEHT 3~
BEPLLICHHS 3araAbHOIIPUITHATOIO AIKYBAHHS CTAHOBHAA B
cepeanpomy 1,2 pasu (P<0,05).

B xaimigyaOMy 1maaHi y 34 xBOpHX (85 0%) ma Mo-
MEHT 3aBEPIIEHHA KYPCY 3araAbHOIPHITHATHOIO AIKy-
BAHHA 3aAMINMANCH CKAPIW HA SHIDKCHHS IIPAIIC3AAT-
HOCTI, ACAKY CAADKICTB Ta ITePIOAMYHMIT ANCKOMMOPT B
rpasomy mApeOepT. Lle cBIAYMTS I1PO HASBHICTH HECTIH-
koi pemicii CI" Ta HEOOXIAHICTD TIOAAABIIIOTO IIPOBEACH-
HA MEAMYHO] peabiaiTamii XBOpHX.

TakuM 9HHOM, 3aCTOCYBAHHA 3araAbHOIPHEHATOL
Teparil y xsopux Ha CI" Ha TAl XO3A mmaoBof etioaorii,
He 3a0e3I1edye ITOBHOTO BIAHOBACHHS B HUX IMyHOAOTI-
YHOTO TOMeOCTa3y, a came Hopmaaisariiro LIIK. Buxo-
AfYH 3 LBOTO, 3 METOIO INABHIIEHHA e(DEKTUBHOCTI Al-
KyBAHHA IIAIIEHTIB 3 AAHOIO KOMOPOIAHOIO IIATOAOTIEIO,
MO’KHA BBAKATU HATOI€HETUYIHO AOLUABHIM BKAFOUEHHS
AO TEPANEBTHYHHIT KOMIIACKCY 11\/[yHOQ.KTI/l'BHI/IX mperra-
patiB, CIPAMOBAHMX HA AIKBIAAIIIO BUABACHHX IIOpPY-
IIIeHb IMyHITETY.

Bucuoskn:

1. Ao movaTky AlKyBaHHA OIABIICTE OOCTEKEHIX
mamu xopux Ha CI' ma 1Al XO3A mmuaosoi erioaorii,
CKAD/KUAHCA HA HASBHICTb TAKKOCTL Y IIPAaBOMY ITApe-
Oep’i, ripkoTy y POT, 3araABHY CAAOKICTD, BIAIYTTA CTOM-
AYOBAHOCTI, 3HIDKCHHSA HpaL[CSAaTHOCTl XO3A y BCIX
o6CTe>1<eHHX IarieHTiB OyB B CTaAll HeCTIMKOI pemici, 1o
IIPOSIBASIAOCH IIEPIOAMYHHUM CYXHM KAIIIACM Ta SAYXOIO
ITpY 3BUYANHUX (DISMYHIX HABAHTAKEHHAX,

2. Ilpu OGloxiMIMHOMY AOCAIAKEHHI XBOPHUX AO
HOYATKY AIKYBAHHS BCTAHOBACHO, IO BMICT Y CHPOBATIL
Kpom q)pamn IPAMOTO (3B ﬂsaHoro) BiAipyOliHy OYB IO-
MipHO miaBumeHnM i ckAaaas BiA 8,3 Ao 10,5 MxvmoAb/ A,
axTuBHICTE AAAT mepeBHIIyBaAa BEPXHIO MEKY HOPMHI
B 1,9-2,3 pasu ta AcAT — B 1,7-2,0 pasu, 3nadenns o-
KA3HUKA THUMOAOBOL npo61/1 TAKOK OYAW IIOMIPHO IIA-
BUILICHNIMH Ta CKAGAAAH BIA 6,4 oa. A0 8,8 0A.; y Oiab-
IIOCTI ITAITIEHTIB, SIKI OYAH ITiA HATASIAOM, 6yAa ITOMIPHO
30iABIIICHA AKTHBHICTH eKCKpeTOpHEX (pepmenTiB — AD
Ta I'TTT] Ta B HU3II BUITAAKIB BIAIMMAAOCA ITABHUIIIEHHS
piBHA XOAeCTEpHHY Ta [(3-AlIOIPOTEIAIB y CHpOBATIN
KpOBL.

3. 3a AaHEMH COHOIPA(IMHOIO AOCAIAKCHEHSA
OpraHiB 4epeBHOI IOPOKHHHH BCTAHOBACHA HAABHICTD
30IABIICHHS PO3MIPIB MEYiHKH, 3MIHH ii €XOIIABHOCTI T2
1HIIT 3MIiHM, AKI B IIAOMY OyAR xapaKrele AASL HAIBHOCTI
CTEaTO3y LBPOTO OPraHy: ICIATOMCTaAl, €XOIIABHICTD
ITABHIIIEHA, ITAPECHXIMA APIOHO3EPHIICTA.

4. IIpu iMyHOAOITIHOMY AOCAIAKEHHI AO IIO-
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49aTKy AlkyBauHA xBopux Ha CI' Ha TAl XO3A mmaoBoi
erioAoril, OyAl BCTAHOBAEHI ITOPYIIEHHSA ITUTOKIHOBOIO
podIAI0 KpPOBI, IO XapaKTCPH3YBAAUCA BHPAMKCHIM
IMABHIIEHHAM PIBHSA IIPO3AITAABHIX IUTOKIHIB Td MEHIII
CYTTEBUM IPOTHU3AIIAABHEX, IO CBIAYHAO ITPO IIEpEBa-
JKAHHA IIPO3AITAABHIX BAACTHBOCTEH KPOBI HaA IIPOTH-
samaapHEMH, 4 came — IA-13 Oyao Burme 3a HOpMY B
cepearsomy B 2,51 pasu, ®HITx — B 1,87 pasu, IA-4 - B
cepearpomy B 1,39 pasu. Tak, kpaTHicTb 301AbITCHES LA~
18/IA-4 BiaHOCHO HOpME ckAasara B 1,77 pasm,
®HITot/IA-4 — B 1,34 pasn.

5. TIlicas 3aBepIlIeHHA KypCY 3araABHOILIPUHAHATHO-
ro AlkyBamua y xBopux Ha Cl' Ha tAl XO3A mmaoBoi
erioAorii OYAO BCTAHOBAEHO IIEBHE ITOKPAINEHHS IMyHO-
AoriuHuX craHy, ase noxasauku LITIK moswicTio He
HopMaAlsyBaAHc;I a came — IA-1B y kpoBi xBOpux 3HU-
3MBCA BIAHOCHO IIOYaTKOBOIO PIBHA B CEPEAHBOMY B 1,23
pasu, OAHAK 33AUIIABCA ¥ 2 Pa3U BHILE HOPMU. KOHI_Ie-
mrparis ®HITo 3HM3MAACE CTOCOBHO BUXIAHOIO 3HA-
YeHHA B CEPEAHBOMY B 1,28 pasm, 3aAMIIarounch Iipu
npoMy Buirte Hopmu B 1,46 pasu. Byict IA-4 smermmBes
B cepeanpomy B 1,16 pasu cTOCOBHO BHXIAHOIO pIiBHA,
AAE 3AAMIIIABCA B 12 pasu Bume HOopMu. Ilpm 1mpomy
imaexc IA-1B3/IA-4 samsuses B cepearsomy amme B 1,04
PasH, aAe 3aAUIIABCA B IIPH IbOMY B 1,7 pasu BHIIE HO-
pyu. Kparricrs pisanni sragenns ®HITa/IA-4 croco-
BHO HOPMH Ha MOMEHT 3aBEPILECHHA AIKYBAaHHSA CTAHO-
BUAQ B cepeAHboMy 1,2 pasm.

6. Buxoadun 3 OTpHMaHIX HAMH AAHEX, TIEPCIIE-
KIMBOIO ITOAAABIIINX AOCAIAJKEHD € BABYEHHS e(peKrHB—
HOCTI LMYHOQ.KTI/IBHI/IX IIpEIaparis, CIIPAMOBAHUX HA BIA-
HOBACHH# IMyHOAOITYHOIO TOMEOCTa3y, 30KpPEMa Ha I1H-
TOKIHOBUI podiAb Kpom B OOCTEKEHIX XBOPHX 3 KO-
MOp61AHOIO maroaoriero y Burasal CI' ma tai XO3A
IHAOBOI €TiOAOTT.
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ПОКАЗНИКИ ЦИТОКІНОВОГО ПРОФІЛЮ КРОВІ У ХВОРИХ НА 


СТЕАТОГЕПАТИТ НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО 


ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ПИЛОВОЇ ЕТІОЛОГІЇ


Соколова Н.А.
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Соколова Н.А. Показники цитокинового профілю крові у хворих на стеатогепатит на тлі хронічного необструктивного захворювання легень пилової етіології // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 1. – С. 108-111.


У хворих на стеатогепатит (СГ) на тлі хронічного необструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) пилової етіології має місце значне підвищення рівня прозапальних цитокінів ФНПα и ІЛ-2 на тлі помірного підвищення ІЛ-4. Загальноприйнята терапія у цих хворих не забезпечує повноцінного відновлення цитокінового профілю крові, що свідчить про необхідність розробки раціональних підходів до його корекції.


Ключові слова: стеатогепатит, хронічне необструктивне захворювання легенів, цитокиновій профіль, патогенез. 

Соколова Н.А. Показатели цитокинового профиля у больных стеатогепатитом на фоне хронического необструктивного забо​левания легких пылевой этиологии // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 1. – С. 108-111.

У больных стеатогепатитом (СГ) на фоне хронического необструктивного заболевания легких (ХОЗЛ) пылевой этиологии имеет место значительное повышение уровня прозапальних цитокинов ФНПα и ИЛ-2 на фоне умеренного повышения ИЛ-4. Общепринятая терапия у этих больных не обеспечивает полноценного восстановления|восстановления| цитокинового| профиля крови, что свидетельствует о необходимости разработки рациональных подходов к его коррекции.


Ключевые слова: стеатогепатит, хроническое необструктивное заболевание легких, цитокиновый профиль, патогенез. 


Sokolova N.A. The system of cytokines blood profile at the patients with steatohepatitis on background of chronic obstructive lung disease dust etiology // Український морфологічний журнал. – 2011. – Том 14 № 2. – С. 108-11.


Аt the patients with steatohepatitis (SH) on background of chronic obstructive lung disease (COLD) dust etiology have considerable decreasing cоncentration of proinflammatory cytokine TNFα and ІL-2 on a background moderate rise ІL-4. The generally accepted therapy at these patients does not provide valuable renewal of cytokines profile of blood. That|standard| testifies to the maintainance|safety| of violations of immunological homoeostasis and expedience of preparations with immunoactive properties application at treatment of the patients with this comorbide pathology that |virtue|.

Key words: steatohepatitis, chronic obstructive lung disease, cytokines blood profile, pathogenesis.


Вступ. Хронічний пиловий бронхіт є однією з форм хроніч​ного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ), що дуже часто виникає в шахтарів, гірників, робітників залізорудних шахт, а також серед працівників машинобудівельної галузі та обумовлений в етіопато​генетичному плані негатив​ним впливом на органи дихання комплексу шкідливих професійних факторів, в тому числі пилу [4, 7, 16, 27, 28, 31, 33]. На ріст захворюваності ХОЗЛ впливає також забруднення довкілля та інші екологічні порушення, зокрема майже критичний рівень забрудненості повітря викидами великих промислових підприємств в Донбасі та інших екологічно небезпечних регіонах, а також велика поширеність паління в сучасних умовах серед населення [12, 15, 32, 37]. Відомо, що хронічний бронхіт пилової етіології в більшості випадків характеризується резистентністю до терапії, яка проводиться, що в теперішній час пов’язують, поперед усього, з порушеннями імунологічного гомеостазу у хворих з ХОЗЛ професійного характеру [14, 22, 32, 36]. Тому в теперішній час детально вивчаються клінічні особливості захворювань органів дихання пилового характеру [28, 30], а також розробляються раціональні підходи до фармакотерапії ХОЗЛ, виходячи з особливостей патогенезу даної патології бронхолегеневої системи [26].


Поряд із ураженням легень, ХОЗЛ призводить до значних позалегеневих системних ефектів, які обтяжують перебіг захворювання, причому хронічне ураження легень нерідко перебігає на тлі хронічних захворювань печінки не​ві​русної етіології [12]. В теперішній час в Україні, як і в інших країнах СНД відмічається суттєве підвищення частоти захворювання на хронічну патологію органів травлення, в тому числі печінки [29, 30]. Ураження паренхіми печінки дис​метаболічного характеру, зокрема стеатогепатит (СГ), насьогодні є вельми поширеною хронічною патологією гепатобіліарної системи (ГБС) [1, 2, 6, 20], що за розпов​сюдженістю поступається лише хронічним вірусним гепатитам, особливо серед осіб працездатного віку, тому проблема вищевказаної сполученої (комор​бідної) патології має не лише медичне, а також певне соціальне значення. Численні дані указують на те, що як при СГ [1, 10, 18, 25, 36, 38], так і при ХОЗЛ пилової етіології [4, 28, 35] спостерігаються як метаболічні, так і імунологічні порушення. Виходячи концепції „другого поштовху” для розвитку СГ необхідні конкретні ендо- чи екзогенні фактори, що сприяють подальшому прогресуванню патологічного процесу у паренхімі печінки, внаслідок виникнення оксидативного стресу та водночас обумовлюють підвищення продукції прозапальних цитокінів (ЦК), таких як ФНПα, IL-2, IL-6 та інші [1, 18, 24, 25]. В теперішній час суттєву увагу надають само змінам співвідношення між прозапальними та протизапальними ЦК у крові хворих, що характеризує спрямованість імунологічних реакцій [3, 34]. Вивчення особливостей патогенезу такої сполученої патології як СГ на тлі ХОЗЛ є важливим для клінічної практики. В наших попередніх роботах вже було доведена патогенетична роль імунних зсувів, зокрема порушень з боку клітинної ланки імунітету та активації імунокомплексних реакцій, у хворих на СГ на тлі ХОЗЛ [19]. Тому вважаємо доцільним продовжити дослідження в цьому напрямку, зокрема вивчити цитокіновий профіль крові (ЦПК) при даній коморбідній патології. 


Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами: робота виконувалася у зв’язку з реалізацією основного плану науково-дослідницьких робіт (НДР) Луганського державного медичного університету і являє собою фрагмент теми НДР «Клініко-патогенетична характеристика та оптимізація лікування хворих на стеатогепатит на тлі хронічного обструктивного захворювання легень пилової етіології» (№ держреєстрації 0110U009463).


Метою роботи було вивчення вмісту прозапальних цитокінів ІЛ-1β, ФНПα та протизапального цитокіну ІЛ-4 у крові хворих на СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології, в динаміці загальноприйнятого лікування.


Матеріали та методи дослідження. Було обстежено 40 осіб чоловічої статі у віці від 40 до 59 років, які працюють в умовах шахтного виробництва. З них по спеціальностям: працівників ГРОЗ – 12, прохідників – 8, машиністів МГВМ- 1, гірномонтажників - 1, машиністів МПУ - 2, електрослюсарів підземних – 9, мастер-підривників -1, механіків підземних– 1, горноробітників підземних – 1, гірних мастерів -1, начальників підземних дільниць -4, гірноробітників по ремонту – 2. Стаж роботи у обстежених пацієнтів був: 10-19 років – 2 особи, 20-29 років – 30 осіб, 30-39 років – 8 осіб. Всі обстежені пацієнти постійно проживали в умовах крупного промислового регіону Донбасу з високим рівнем забруднення навколишнього середовища, що негативно впливало на стан їхнього здоров`я [5, 12].

Ді​агноз СГ був встановлений у відповідності до стандартизованих про​токо​лів діагнос​тики та лікування хвороб органів травлення (Наказ МОЗ України № 271 від 2005 р.) [17] на підставі даних анамнезу, клінічного та інстру​мен​​тального (ультразвукове дослідження органів черевної порожнини) обстеження, з обов’язковим урахуванням даних загальноприйня​тих біо​хімічних показників, які характеризують функ​ціо​наль​ний стан печінки [23]. Для виключення вірусного ураження печінки було проведено дослідження сироватки крові обстежених на маркери маркери вірусних гепатитів (ВГ) − ВГВ, ВГС та ВГD за допомогою методу ІФА. При наявності маркерів ВГ у крові ці хворі були виключені з подальшого дослідження. Лікування обстежених хворих здійснювали у відповідності до «Стандартизованих протоколів діагностики та лікування хвороб органів травлення» (Наказ МОЗ України № 271 від 13. 06. 2005 р.). Особи, що були під наглядом, у період чергового загострення хронічної патології ГБС отримували загальноприйняте лікування, яке включало дієту, спаз​​​мо​лі​тики, жовчогінні препарати, гепатопротектори (есенціале Н, карсіл) засоби сим​птома​тич​ної терапії [6, 17]. Діагноз ХОЗЛ та ступінь тяжкості його перебігу був встановлений експертним шляхом на основі анамнестичних, клінічних та рентгенологічних даних і результатів спірографії, згідно з Наказом МОЗ України №128 від 19.03.2007 року [11]. Лікування здійснювалось згідно стандартизованих протоколів «Пульмонологія». Загальноприйнята терапія включала модифікацію способу життя: уникання факторів ризику (припинення паління, вживання алкоголю). Медикаментозна терапія: при легкому перебізі − бронхолітики короткої дії (сальбутамолу сульфат в середніх дозах 1-2 інгаляції 2-3 рази на добу, при помірному перебігу – довготривалої дії (сальметерол по 1-2 ингаляції не більше двох разів на день); протизапальні нестероїдні засоби (фінспірід 80 мг на добу), антиоксиданти та муколітики (АСС по 200 мг 3 рази на день), полівітаміни, антибіотики по потребі, оксигенотерапія, лікувальна дихальна гімнастика та фізіотерапія (зокрема небулайзерна терапія та електрофорез з йодидом калія) [11, 28]. Курс лікування у середньому складав 20-25 днів. 

Загальноприйняті лабораторні методи дослідження включали клінічний ана​ліз крові і се​чі, вивчення вмісту глюкози у крові. Для оцінки функ​ціо​на​льного стану печінки вивчалися біохімічні показники з використанням уні​фікованих методів [23], які включали визначення у крові рівня загального білі​ру​біну і його фрак​цій (прямої та непрямої), активності сиро​ваткових аміно​транс​​​фераз – АлАТ і АсАТ; вмісту холесте​ри​ну, β-ліпопротеідів та альбуміну у сироватці крові, ак​тив​ності екскреторних фер​ментів – лужної фосфатази (ЛФ) та гамаглутаміл​траспеп​тидази (ГГТП), показника ти​молової проби.


Крім загальноприйнятого клініко –лабора​то​р​но​го дослідження у хворих на СГ, на тлі ХОЗЛ пилової етіології вивчали динаміку рівню прозапальних цитокінів (ІЛ-1β, ФНПα) та протизапального цитокіну (ІЛ-4) за допомогою сертифікованих в Україні реагентів виробництва ТОВ „Протеиновый контур” – ProCon (РФ – Санкт-Петербург): ProCon IL-1β, ProCon TNFα та ProCon IL-4 [21].


Статистичну обробку одержаних результатів дос​ліджень здійснювали на персональному комп'ютері In​tel Pentium за допомогою дисперсійного аналізу з ви​користанням пакетів ліцензійних програм Micro​soft Officeхр, Microsoft Excel Stadia 6.1 / prof і Statistica [9].


Результати досліджень та їх обговорення. На момент початку лікування більшість обстежених нами хворих на СГ, на тлі ХОЗЛ пилової етіології скаржилися на наявність тяжкості у правому підребер’ї, гіркоту у роті, загальної слабкості, підвищену стомлюваність, зниження працездатності. ХОЗЛ у пацієнтів на момент обстеження був в стадії нестійкої ремісії, що проявлялось періодичним сухим кашлем, та ядухою при звичайних та помірних фізичних навантаженнях. При рентгенологічному обстеженні органів грудної порожнини у більшості пацієнтів виявлялось посилення та деформація легеневого малюнку, з лінійним пневмофіброзом переважно в медіальних зонах на тлі дифузного пневматозу, корні легень посилені, тяжисті. У переважної частини хворих тінь серця була без змін, купол діафрагми сплощений, тобто, переважна більшість обстежених пацієнтів мала двустороній лінійний пневмофіброз та емфізему легень. Ускладнення ХОЗЛ у вигляді дихальної недостатності мали практично всі обстежені пацієнти, а саме емфізему легень мали 35 хворих, легеневу недостатність 1 ступеня – 38 пацієнтів, легеневу недостатність 2 ступеню – 2 хворих, легеневу гіпертензію – 10 пацієнтів. 


За даними сонографічного дослідження органів черевної порожнини встановлена наявність збільшення розмірів печінки, нерівномірність її контурів, підвищення або нерівномір​ність ехоген​ності паренхіми з наявністю дрібнозернистих включень, розмитий або стертий судинний малюнок, нечітка візуалізація діафрагмального контуру печінки; у частини хворих – розширення внутрішньопечінкових протоків, що було характерним для сонографічної картини стеатозу печінки [13]. 


При біохімічному дослідженні, що характеризує функціональний стан печінкової паренхіми, було встановлено, що вміст у сироватці крові фракції прямого (зв’язаного) білірубіну був у більшості випадків помірно підвищеним (Р<0,05) та складав від 8,3 до 10,5 мкмоль/л, активність АлАТ перевищувала верхню межу норми в 1,9–2,3 рази та АсАТ – в 1,7–2,0 рази, значення показника тимолової проби також були помірно підвищеними та складали від 6,4 од. до 8,8 од.; у більшості пацієнтів, які були під наглядом, була помірно збільшена активність екскреторних ферментів – ЛФ та ГГТП (Р<0,05) та в низці випадків відмічалося підвищення рівня холестерину та β-ліпопротеїдів у сироватці крові.


У результаті проведених імунологічних досліджень до початку лікування хворих СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології, було встановлені порушення цитокінового профілю крові, що характеризувалися вираженим підвищенням рівня прозапальних цитокінів та менш суттєвим протизапальних, що свідчило про переважання прозапальних властивостей крові над протизапальними (дивись таблицю). 


Таблиця. ЦПК хворих на СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології в динаміці загальноприйнятого лікування (М±m), n=40


		Показники

		Норма

		Період обстеження



		

		

		до початку лікування

		після завершення лікування



		IL-1β, пг/мл

		18,8±1,7

		47,3±1,7***

		38,5±1,2**



		ФНПα, пг/мл

		39,6±2,2

		74,4±3,2***

		58,0±2,3**



		ІЛ-4, пг/мл

		47,2±1,6

		65,8±2,2*

		56,5±1,1*



		IL-1β/IL-4

		0,4±0,03

		0,71±0,03***

		0,68±0,04**



		ФНПα/IL-4

		0,84±0,04

		1,13±0,04**

		1,02±0,03*





Примітка: вірогідність різниці стосовно норми * - при Р(0,05, ** - Р(0,01, *** - Р(0,001.


Дійсно, з таблиці видно, що концентрація прозапальних ЦК у крові обстежених хворих була суттєво вище за норму: ІЛ-1β – в середньому в 2,51 рази (Р<0,001) і складала (47,3±1,7) пг/мл, ФНПα – в 1,87 рази (Р<0,001), дорівнюючи (74,4±3,2) пг/мл. При цьому концентрація протизапального ЦК ІЛ-4 також була вище показника норми, але його рівень був підвищений менш суттєво - в середньому в 1,39 рази (Р<0,05) і становила (65,8±2,2) пг/мл. Тому індекси, що відображають співвідношення протизапальних (ІЛ-1β, ФНПα) та протизапального (ІЛ-4) ЦК, були вірогідно більшими відносно норми. Так, кратність збільшення ІЛ-1β/ІЛ-4 відносно норми складала в 1,77 рази (Р<0,001), ФНПα/ІЛ-4 – в 1,34 рази (Р<0,01). Таким чином, у хворих на СГ на тлі ХОЗЛ, до початку лікування спостерігається суттєве переважання прозапальних властивостей крові над протизапальними, що свідчить про загострення запального процесу в печінці.
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Рисунок. ЦПК хворих на СГ, на тлі ХОЗЛ пилової етіології в динаміці лікування (М±m)


При повторному імунологічному обстеженні після завершення лікування хворих на СГ, на тлі ХОЗЛ пилової етіології при застосуванні загальноприйнятних методів, було встановлено певну позитивну динаміку ЦПК у сироватці крові обстежених пацієнтів (рисунок). При цьому вміст ІЛ-1β у крові хворих знизився відносно початкового рівня в середньому в 1,23 рази, однак залишався у 2 рази вище норми та (Р<0,01) і дорівнював (38,5±1,2) пг/мл. Концентрація ФНПα знизилась стосовно вихідного значення в середньому в 1,28 рази, залишаючись при цьому вище норми в 1,46 рази (Р<0,01), що дорівнювало (58,0±2,3) пг/мл. Вміст ІЛ-4 у крові хворих на СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології також зазнав певних змін: він зменшився в середньому в 1,16 рази стосовно вихідного рівня та склав в цей період обстеження (56,5±1,1) пг/мл, але залишився в 1,2 рази вище норми (Р<0,05). При цьому в ході проведеного лікування із застосуванням загальноприйнятих препаратів індекс ІЛ-1β/ІЛ-4 знизився в середньому лише в 1,04 рази, але залишався в при цьому в 1,7 рази вище норми (Р<0,01). Кратність різниці значення ФНПα/ІЛ-4 стосовно норми на момент завершення загальноприйнятого лікування становила в середньому 1,2 рази (Р<0,05). 

В клінічному плані у 34 хворих (85,0%) на момент завершення курсу загальноприйнятного лікування залишились скарги на зниження працезда​т​ності, деяку слабкість та періодичний дискомфорт в правому підребер’ї. Це свідчить про наявність нестійкої ремісії СГ та необхідність подальшого проведення медичної реабілітації хворих. 


Таким чином, застосування загальноприйнятої терапії у хворих на СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології, не забезпечує повного відновлення в них імунологічного гомеостазу, а саме нормалізацію ЦПК. Виходячи з цього, з метою підвищення ефективності лікування пацієнтів з даною коморбідною патологією, можна вважати патогенетично доцільним включення до терапевтичний комплексу імуноактивних препаратів, спрямованих на ліквідацію виявлених порушень імунітету.


Висновки:

1. До початку лікування більшість обстежених нами хворих на СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології, скаржилися на наявність тяжкості у правому підребер’ї, гіркоту у роті, загальну слабкість, відчуття стомлюваності, зниження працездатності. ХОЗЛ у всіх обстежених пацієнтів був в стадії нестійкої ремісії, що проявлялось періодичним сухим кашлем та ядухою при звичайних фізичних навантаженнях.


2.  При біохімічному дослідженні хворих до початку лікування встановлено, що вміст у сироватці крові фракції прямого (зв’язаного) білірубіну був помірно підвищеним і складав від 8,3 до 10,5 мкмоль/л, активність АлАТ перевищувала верхню межу норми в 1,9–2,3 рази та АсАТ – в 1,7–2,0 рази, значення показника тимолової проби також були помірно підвищеними та складали від 6,4 од. до 8,8 од.; у більшості пацієнтів, які були під наглядом, була помірно збільшена активність екскреторних ферментів – ЛФ та ГГТП та в низці випадків відімчалося підвищення рівня холестерину та β-ліпопротеїдів у сироватці крові.


3. За даними сонографічного дослідження органів черевної порожнини встановлена наявність збільшення розмірів печінки, зміни її ехощільності та інші зміни, які в цілому були характерні для наявності стеатозу цього органу: гепа​то​мегалія, ехощільність підвищена, паренхіма дрібнозерниста.


4. При імунологічному дослідженні до початку лікування хворих на СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології, були встановлені порушення цитокінового профілю крові, що характеризувалися вираженим підвищенням рівня прозапальних цитокінів та менш суттєвим протизапальних, що свідчило про переважання прозапальних властивостей крові над протизапальними, а саме — ІЛ-1β було вище за норму в середньому в 2,51 рази, ФНПα – в 1,87 рази, ІЛ-4 - в середньому в 1,39 рази. Так, кратність збільшення ІЛ-1β/ІЛ-4 відносно норми складала в 1,77 рази, ФНПα/ІЛ-4 – в 1,34 рази.

5. Після завершення курсу загальноприйнятного лікування у хворих на СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології було встановлено певне покращення імунологічних стану, але показники ЦПК повністю не нормалізувалися, а саме — ІЛ-1β у крові хворих знизився відносно початкового рівня в середньому в 1,23 рази, однак залишався у 2 рази вище норми. Концентрація ФНПα знизилась стосовно вихідного значення в середньому в 1,28 рази, залишаючись при цьому вище норми в 1,46 рази. Вміст ІЛ-4 зменшився в середньому в 1,16 рази стосовно вихідного рівня, але залишився в 1,2 рази вище норми. При цьому індекс ІЛ-1β/ІЛ-4 знизився в середньому лише в 1,04 рази, але залишався в при цьому в 1,7 рази вище норми. Кратність різниці значення ФНПα/ІЛ-4 стосовно норми на момент завершення лікування становила в середньому 1,2 рази. 


6. Виходячи з отриманих нами даних, перспективою подальших досліджень є вивчення ефективності імуноактивних препаратів, спрямованих на віднов​лення імунологічного гомеостазу, зокрема на цитокіновий профіль крові, в обстежених хворих з коморбідною патологією у вигляді СГ на тлі ХОЗЛ пилової етіології. 
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