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Резюме. В статті наведені дані про застосування фенспіриду та Mucosa compositum в
комплексному лікуванні хворих на хронічне обструктивне захворювання легень ІІ-ІІІ стадій у фазу
ремісії. Відмічена позитивна динаміка клінічних проявів, функції зовнішнього дихання, показників
клітинної та гуморальної ланок імунної системи.
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Вступ. Хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ) є надзвичайно
актуальною проблемою для системи охорони
здоров’я. Ця патологія складає основу
захворюваності і смертності, займає 6 місце у
світі і 3 місце в Європі серед причин
смертності. В Україні на сьогоднішній день
серед дорослого населення на ХОЗЛ страждає
понад 3,5 млн. людей. Динаміка поширеності
ХОЗЛ на кінець 2005 року складала 467,8 на 10
тис. дорослого населення, а його
розповсюдженість зросла з 2000 по 2006 роки
на 60% [1, 2]. Патогенетичною основою даного
захворювання є запалення у дрібних бронхах.
Питання про те, чому тютюновий дим

викликає запальну реакцію у дихальних
шляхах, залишається відкритим. Впродовж
останніх років були отримані нові дані, які
дозволяють наглядно уявити патогенез ХОЗЛ,
в якому суттєву роль відіграє імунна система.
При попаданні в бронхи мікроорганізмів їх
фагоцитують макрофаги, виділяючи у
навколишні тканини прозапальні цитокіни –
фактор некрозу пухлин - (ФНП-),
інтерлейкін-1 (ІЛ-1) та ін. , які, в свою чергу,
сприяють хемотаксису, внаслідок чого з
периферичної крові в дихальні шляхи мігрують
моноцити та нейтрофіли. Завдяки великій
кількості фагоцитів в бронхах організм швидко
нейтралізує невелику кількість бактерій, які
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проникли, і попереджує розвиток запалення у
дихальних шляхах. При постійному
надходженні в бронхи нікотину він активує N-
холінорецептори, що розташовані на поверхні
макрофагів. Як наслідок, пригнічується
продукція макрофагами прозапальних цитокінів
та хемотаксис. В цих умовах при попаданні в
дихальні шляхи мікроорганізмів формується
дуже слабка запальна відповідь, не здатна
повністю елімінувати збудника. Формується
«хибне» коло: мікроорганізми отримують
можливість поволі розмножуватися, постійно
провокуючи слабку імунну відповідь, яка не
призводить до ерадикації збудника. Внаслідок
цього у бронхах формується тривале мало
виражене запалення, наслідками якого є спазм
бронхів, набряк слизової оболонки,
гіперпродукція слизу, тобто – основні
компоненти бронхообструкції. Хронічне
дифузне неалергічне запалення дихальних
шляхів включає складні гемодинамічні і клітинні
захисні механізми, характеризується як
перебудовою секреторного апарату слизової
оболонки бронхів, що супроводжується
гіперсекрецією слизу, зміною властивостей
секрету, порушенням мукоциліарного кліренсу,
так і незворотним бронхоспазмом [1]. Одним
із напрямків у лікуванні хворих на ХОЗЛ є
профілактика загострень. Щоб досягти
зменшення частоти проявів, потрібно
вплинути саме на процес хронічного запалення.
Використання протизапальної терапії є
патогенетично обгрунтованим [2, 4].
Протизапальними властивостями володіє
цілий ряд препаратів (мембраностабілізуючі,
антигістамінні, нестероїдні протизапальні та
ін.), але дія їх, як правило, селективна, тобто
направлена тільки на одну із ланок запалення,
що не дає можливості використовувати їх в
якості монотерапії. На всі ланки запалення
діють лише глюкокортикостероїди та
нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП).
Оптимальними ж є протизапальні препарати,
що впливають на синтез простагландинів і
лейкотрієнів без виражених побічних дій, до
яких відносять фенспірид. Унікальність
препарата полягає в тому, що він володіє

протизапальними властивостями, які
відрізняються від властивостей класичних
НПЗП, пригнічує активність фосфоліпази А2
шляхом блокади транспорту іонів кальцію в
клітину. Це викликає уповільнення каскаду
трансформації арахідонової кислоти, що знижує
утворення простагландинів, лейкотрієнів і
тромбоксану. Результатом цих процесів є
виражена протизапальна дія, пригнічення
ексудації і набряку в першій фазі запалення, а
блокада хемотаксису і вивільнення цитокінів
попереджує перехід запального процесу в
клітинну фазу. Даний механізм складає основу
спазмолітичної дії фенспіриду по відношенню
до гладенької мускулатури бронхів і нормалізації
процесу секреції слизу [3]. Гальмування міграції
нейтрофілів під впливом фенспіриду створює
умови для зниження нейтрофільного запалення
дихальних шляхів, характерного для ХОЗЛ, що
клінічно проявляється зменшенням гнійної
мокроти, зниженням мікробної колонізації та
ризику розвитку інфекційних загострень
захворювання. Бронхолітична та вазоділятуюча
дія фенспіриду обумовлені зменшенням
продукції лейкотрієнів та тромбоксану А2, а
також здатністю блокувати 1
адренорецептори. Враховуючи те, що
тромбоксан А2 є потужним індуктором
агрегації тромбоцитів, зменшення його
продукції під впливом фенспіриду
супроводжується антиагрегантною дією.
Антигомотоксичні препарати (АГТП) також
мають багатовекторний регулюючий вплив на
тріаду судина – матрикс – клітина, запальні,
детоксикаційні і репаративні процеси у
бронхіальному дереві. До складу АГТП входять
натуральні компоненти рослинного,
тваринного, мінерального та мікробіологічного
походження в малих концентраціях, за своїми
фармакологічними властивостями є
подразниками слабкої дії, які сприяють активній
стимуляції відновлювальних і адаптаційних
біологічних процесів у клітинах і органах. В
основі ефективності АГТП лежить індукція
дренажних, імунологічних, окислювально-
відновних та енергопластичних процесів в
організмі людини. Внаслідок вищенаведених
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властивостей АГТП можуть застосовуватися в
складі комбінованої терапії у хворих на ХОЗЛ.

Метою даної роботи було встановити
клініко-імунологічну ефективність комбінованої
терапії фенспіридом та Mucosa compositum у
хворих на ХОЗЛ у фазі ремісії.

Матеріали та методи дослідження. Було
обстежено 42 хворих віком від 45 до 60 років, з
них ХОЗЛ ІІ стадії спостерігалося у 31 особи,
ХОЗЛ ІІІ стадії – у 11. Діагноз ХОЗЛ, стадію та
ступінь важкості встановлювали згідно до
Наказу №128 МОЗ України. Всі пацієнти мали
стаж паління більше 10 пачко/років. В якості
базисної терапії всі хворі отримували
антихолінергічні препарати пролонгованої дії
та короткої - за потребою, а при ІІІ стадії ХОЗЛ
додатково – інгаляційні глюкокортикостероїди.
Всі хворі взяті у дослідження в фазу ремісії, після
стаціонарного лікування з приводу загострень.
Фенспірид призначався по 80 мг 2 рази на добу
протягом 8 тижнів, Mucosa compositum – по 2,2
мл підшкірно через 48 годин курсом 10 ін’єкцій,
які застосовували додатково до базисної терапії.
Оцінку ефективності проводили через 8, 12 та
16 тижнів, при цьому визначали інтенсивність
скарг хворого, досліджували показники функції
зовнішнього дихання (ФЗД), проводили
імунологічне обстеження. Оцінку динаміки
основних клінічних симптомів проводили за
допомогою бальної шкали (И.В.Суворкина,
2005) [3]; кашель: 0 – немає, 1 – слабкий кашель
(незначне покашлювання зранку), 2 – помірний
кашель (покашлювання зранку та протягом
дня), 3 – сильний кашель; кількість мокроти : 0
– немає, 1 – до 5 мл/добу, 2 – до 15 мл/добу, 3 –
до 30 мл/добу, 4 – більше 30 мл/добу; оцінку
інтенсивності задишки проводили за шкалою
MRC

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. При аналізі отриманих даних встановлено,
що через 8 тижнів від початку лікування
спостерігається зменшення інтенсивності
кашлю з 2,5+0,3 бали до 1,8+0,1 бали; кількості
мокроти майже вдвічі порівняно з початковим
рівнем (3,9+0,2 бали проти 3,1+0,1 бал, у
54,5% пацієнтів з ХОЗЛ ІІІ стадії значно
зменшилася задишка за шкалою MRC з 3 до 1.

ОФВ1, ФЖЕЛ, ОФВ1/ФЖЕЛ вірогідно зросли
відповідно на 16,3%; 15,1% та 10,8%. В
імунограмі відмічалися нормалізація
фагоцитарної активності нейтрофілів:
зменшення фагоцитарного індексу з 77,6+3,15%
до 65,6+5,74%, фагоцитарного числа з
7,69+0,65 до 6,3+0,58; одночасно відбулася
нормалізація рівня імуноглобулінів: вірогідно
меншою стала концентрація імуноглобуліна М
(IgM) з 2,41+0,18 г/л до 1,14+0,01 г/л та вищою
- імуноглобуліна G (IgG) з 9,78+0,85г/л до
17,84+2,10 г/л, що відображає природну
динаміку імунної відповіді при контакті з
антигеном.

Через 12 тижнів від початку дослідження
не було відмічено нових загострень. На фоні
покращення якості життя, зменшення продукції
мокроти до 2,9+0,1 бали, інтенсивності кашлю
вранці – за бальною системою до 1,6+0,1,
ступеня задишки до 1 за шкалою MRC
спостерігалося покращення переносимості
фізичного навантаження, приріст показників
ФЗД: ОФВ1 – на 19,2%, ФЖЕЛ – на 17,4%,
ОФВ1/ФЖЕЛ – на 14,6%, зменшення явищ
обструкції особливо середніх та дрібних бронхів
(через 12 тижнів МОШ 50 збільшилася на 10,7%,
а МОШ 75 – на 13,5%). При імунологічному
дослідженні виявлено відновлення кількості
основних популяцій та субпопуляцій
лімфоцитів: відносна кількість CD3+лімфоцитів
вірогідно зросла з 50,8+4,96% до 65,7+5,12%,
нормалізувався імунорегуляторний індекс, що
проявилося достовірним зменшенням кількості
CD4+лімфоцитів на 18,5% та зростанням
процентної кількості Т-цитотоксичних
лімфоцитів/супресорів (CD8+лімфоцитів) на
12,6%, що відображає зменшення запальних
процесів у бронхіальному дереві; фагоцитарна
активність нейтрофілів та рівень сироваткових
імуноглобулінів не мали вірогідних відмінностей
від значень у здорових осіб.

Через 16 тижнів дослідження змін у
суб’єктивному стані хворих не було виявлено і
серед усіх обстежених не спостерігалося
загострень. Показники ФЗД не мали вірогідних
відмінностей від попередніх даних, проте в
імунограмі цих пацієнтів, особливо з ХОЗЛ ІІІ



КЛІНІКА ТА ЕКСПЕРИМЕНТ

38
ВІЙСЬКОВА МЕДИЦИНА УКРАЇНИ (2.2009, Том 9)

стадії, відмічено вірогідне зниження
сироваткового вмісту прозапальних цитокінів:
ІЛ-1в з 147,8+9,27 пг/мл до 74,3+3,42 пг/мл при
рівні в сироватці у здорових осіб - 47,3+4,35
пг/мл, ФНП-б з 117,9+5,75 пг/мл до 63,5+7,65
пг/мл при сироватковій концентрації у
контрольній групі - 41,4+5,04 пг/мл.

Отже, додаткове включення до базисної
терапії фенспіриду та Mucosa compositum у фазу
ремісії ХОЗЛ має значну клініко-імунологічну
ефективність та зменшує кількість загострень.

Висновки
1. Застосування фенспіриду та Mucosa

compositum в комплексному лікуванні хворих на
ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії забезпечує позитивну клінічну

динаміку перебігу захворювання: зменшення
частоти загострень, задишки, кашлю та
кількості мокроти.

2. Збільшення показників функції
зовнішнього дихання відображає покращення
бронхіальної прохідності, зменшення явищ
хронічного запалення, що свідчить про
значний протизапальний ефект цих
препаратів.

3. Комплексне застосування фенспіриду та
Mucosa compositum сприяє не тільки
досягненню позитивного клінічного ефекту та
покращенню функції зовнішнього дихання, але
й відновлює показники клітинної та
гуморальної ланок імунної системи.
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