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Резюме. Результати проведеного дослідження 
свідчать, що рівень СD8+-лімфоцитів залежить від тяж-
кості перебігу хронічного обструктивного захворюван-
ня легень (ХОЗЛ), наявними є порушення у співвідно-
шенні імунорегуляторних субпопуляцій Т-лімфоцитів 
на користь імунодефіцитного стану. Загострення ХОЗЛ 
ІІ-ІІІ стадії із супутньою або коморбідною ішемічною 

хворобою серця (ІХС) характеризується переважно 
хелперною недостатністю, дефіцитом натуральних 
кілерів та депресією Т- і В-ланок клітинного імунітету. 

Ключові слова: хронічне обструктивне захворю-
вання легень, супутня ішемічна хвороба серця, комор-
бідна ішемічна хвороба серця, клітинний імунітет, лім-
фоцити. 

УДК 616.12+616.24 

П.Р.Герич 

ДО ПИТАННЯ ПЕРЕБІГУ ПОЄДНАНОЇ КАРДІОРЕСПІРАТОРНОЇ  
ПАТОЛОГІЇ ЗА СТАНОМ КЛІТИННОЇ ЛАНКИ ІМУНІТЕТУ В ОСІБ  

ІЗ ЗАГОСТРЕННЯМ ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО  
ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ІІ-ІІІ СТАДІЇ 

Кафедра внутрішньої медицини № 1 з курсом клінічної імунології та алергології (в.о. зав. – проф. Р.І.Яцишин) 
Івано-Франківського національного медичного університету 

© П.Р.Герич, 2011 

Вступ. В основі ХОЗЛ лежить хронічний 
запальний процес у бронхолегеневій системі, який 
порушує цілісність епітеліального пласту і запус-
кає бронхоконстрикторські реакції [1]. Хронічне 
запалення дихальних шляхів при ХОЗЛ зумовлено 
комплексом морфологічних та імунопатологічних 
змін [2]. На сьогодні наявність хронічного запаль-
ного процесу в бронхолегеневій системі багатьма 
авторами розглядається як клінічний прояв вто-
ринної імунної недостатності [2-5]. Важливе зна-
чення в збільшенні частоти загострень ХОЗЛ та 
прогресуванні захворювання надається порушен-
ням клітинного та гуморального імунітету. Дове-
дено, що порушення в імунному статусі є одним із 
основних чинників, які визначають характер заго-
стрення ХОЗЛ та особливості його клінічного 
перебігу [6-9]. Відомо, що ХОЗЛ може проходити 
як самостійно, так і в поєднанні зі супутньою па-
тологією або системними наслідками [10-13]. Най-
більше вивчені метаболічні і м’язово-скелетні 
системні ефекти (дисфункція скелетних м’язів, 
зниження маси тіла, остеопороз, анемія, поліците-
мія та ін.), які можуть значно погіршувати його 
перебіг, що визначає поняття коморбідності [12, 
14] Одними з потенційних системних ефектів 
ХОЗЛ розглядається кардіоваскулярна патологія 
(КВП), серед якої важливе місце займають ушко-
дження ендотелію з розвитком ендотеліальної 
дисфункції коронарних і позакоронарних судин, 
метаболічна кардіоміопатія, ІХС, артеріальна гі-
пертонія та легенева гіпертензія з подальшим роз-
витком хронічного легеневого серця [15-18]. Ви-
словлюється припущення, що власне персистува-
льне запалення, яке характерне для ХОЗЛ, і пов’я-
зані з ним імунологічні порушення вкладають 
основний внесок у патогенез серцево-судинних 
захворювань, зокрема ІХС [19, 20]. 

Пильна увага до вивчення імунітету при 
КВП пов’язана з тим, що за результатами числен-
них досліджень нейрогуморальна модель розвит-
ку серцевої недостатності (СН) не завжди може 
дати відповідь на причини і механізми її форму-
вання, у зв’язку з чим запропонована нова теорія, 

в основу якої покладені дані про імунну актива-
цію і системне запалення як маркерів несприят-
ливого прогнозу і високого кардіоваскулярного 
ризику [21-24]. Основна дискусія ведеться з при-
воду причинно-наслідкового характеру зв’язку 
підвищеної продукції цитокінів і інших маркерів 
запалення і виразністю хронічної серцевої недо-
статності, що, певною мірою, зумовлено кількіс-
ним складом і функціональною активністю T- і 
В-ланками популяційного складу лімфоцитів. 

Мета дослідження. Вивчення Т- і В-
клітинної ланки імунітету при загостренні ХОЗЛ 
помірного і тяжкого ступеня перебігу в осіб при 
ізольованому перебігу й у поєднанні з ІХС до 
проведення лікувальних заходів. 

Матеріал і методи. У дослідженні взяли 
участь 72 пацієнти – чоловіків 60 (83,33 %) і 12 
(16,66 %) жінок. Усі пацієнти із загостренням 
ХОЗЛ ІІ-ІІІ ст. нами рандомізовані на дві групи. 
До першої групи увійшли 28 пацієнтів з ізольова-
ним перебігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ ст., другу групу скла-
ли 44 пацієнти із загостренням ХОЗЛ ІІ-ІІІ ст. у 
поєднанні з ІХС. Середній вік пацієнтів у 1-й і 2-
й групах був відповідно 58,3±6,2 і 59,3±8,1 року. 
Залежно від варіанта перебігу ІХС пацієнти дру-
гої групи розподілені на дві підгрупи. Основну 
підгрупу склали 26 пацієнтів із супутньою ІХС І-
ІІ ФК, до підгрупи зіставлення увійшли 18 паціє-
нтів із коморбідною ІХС І-ІІ ФК. ІХС проходила 
у формі стабільної стенокардії напруги (ССН). 
Нормативні показники Т-клітинної ланки імуні-
тету вивчені в 16 практично здорових осіб (ПЗО). 

Діагноз коморбідної ІХС підтверджено в 
процесі динамічного клінічного, лабораторного 
та інструментального досліджень в умовах стаці-
онару під час лікування останнього загострення 
за критеріями, які розроблені нами в клініці. Діа-
гностика супутньої ІХС ґрунтувалася на свідчен-
нях про перенесений інфаркт міокарда (ІМ) 
(витяг з історії хвороби, характерні зміни ЕКГ), а 
також на типових клінічних виявах стенокардії, 
які підтверджено інструментальними методами 
дослідження. 
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Стан імунної реактивності визначали за 
показниками загального аналізу крові з 
підрахунком лейкоцитарної формули. Визначення 
популяційного і субпопуляційного складу 
лімфоцитів периферичної крові проводили за 
ідентифікацією диференційованих антигенів у 
тесті імунофлуоресценції із застосуванням 
моноклональних антитіл, які належать до 
кластерів диференціації, виробництва ЗАТ 
«Сорбент-Сервіс» (Москва, Росія). Препарати 
досліджували в люмінесцентному мікроскопі, 
оснащеному фазово-контрастним пристосуванням 
«Люмам-И3». У роботі використовували наступні 
моноклональні антитіла (МКАТ): до маркера 
загальної популяції Т-лімфоцитів – СD3+, до 
маркера Т-хелперів – СD4+, до маркера Т-
цитотоксичних лімфоцитів (супресорів) – СD8+, 
до маркера нормальних кілерів – CD16+, до 
маркера зрілих В-лімфоцитів – CD22+ 
(суперродина імуноглобулінів). 

Статистичну обробку результатів і 
розрахунки показників проводили за допомогою 
програми SPSS 10.0 для Windows. Усі дані 
аналізували методом описової статистики. Ре-
зультати дослідження наведені у вигляді се-
редньоарифметичного і середньоквадратичного 
відхилення середньої по групі (M±m) або у 
вигляді відсотків від групи, яка підлягала аналізу. 
Вірогідність відмінностей між групами пацієнтів 
або взаємозв’язку між показниками розраховува-
ли за коефіцієнтом кореляції Пірсона (r). Різниці 
рахували вірогідними при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Багатьма дослідженнями доведено, що попередни-
ки лімфоїдних клітин диференціюються на Т- або 
В-клітини залежно від мікрооточення, в якому 
вони перебувають. Багатогранність ефектів, якими 
володіють Т-лімфоцити в рамках реалізації імун-
ної відповіді, пов’язано зі здійсненням різних фу-
нкцій їх субпопуляціями. Відомо, що Т-лімфоцити 
у своєму складі мають дві регуляторні субстанції: 
Т-хелпери-ефектори (CD4+) і Т-кілери-супресори 
(CD8+), які визначають напрямок імунної відпові-
ді на різні антигенні субстанції. Т-клітини мають 
на своїй поверхні Т-клітинний антигенний рецеп-
тор та CD3+ маркер, що є комплексом із п’яти 
поліпептидів, які беруть участь у процесі трансме-
мбранного передавання сигналу під час активації 
Т-лімфоцита. На відміну від них, В-клітини мають 
на своїй поверхні поверхневий імуноглобулін, 
який є антигенним рецептором та визначальним 
маркером [25, 26]. 

При порівняльному дослідженні показників 
популяційного складу лімфоцитів виявлено 
(табл.) найбільші зміни в пацієнтів із поєднаною 
КВП, зокрема, у підгрупі зіставлення. Так, рівень 
СD3+ лімфоцитів у цієї категорії пацієнтів стано-
вив 49,09±3,08 %, що в 1,27 раза (р<0,01) є мен-
шим, ніж у ПЗО, і в 1,21 раза (р<0,05) є меншим 
порівняно з особами з ізольованим перебігом 
ХОЗЛ. Показник СD3+ Т-клітин у пацієнтів ос-
новної підгрупи нижчий в 1,04 (р>0,05) раза порі-

вняно з пацієнтами першої групи і більший в 1,15 
(р<0,05) раза порівняно із групою зіставлення. 

Показник СD4+ лімфоцитів у пацієнтів із 
загостренням ХОЗЛ ІІ-ІІІ ст. без супутньої пато-
логії до початку лікування вірогідно знижений на 
14,82 % (р<0,05) порівняно з групою ПЗО, який 
становив 43,26±2,74 %. Водночас рівень СD4+ 
лімфоцитів у пацієнтів із поєднаною КРП, зокре-
ма з ХОЗЛ у поєднанні з коморбідною ІХС, ста-
новив 29,10±2,97 %, що в 1,48 раза є вірогідно 
менший порівняно з групою ПЗО. Подібні зміни 
складу СD4+ лімфоцитів ми відмічали також у 
пацієнтів основної підгрупи (ХОЗЛ+супутня 
ІХС). Отже, для пацієнтів із загостренням ХОЗЛ 
ІІ-ІІІ ст. як при ізольованому перебігу, так і при 
поєднаній КРП, властивим є імунодефіцит, що 
проявляється зменшенням кількості як загально-
го складу лімфоцитів (CD3+), так і Т-хелперів 
(СD4+ лімфоцитів). 

Відомо, що Т-кілери/супресори (СD8+-
лімфоцити) – це гальмівні регуляторні клітини. 
Вони становлять приблизно 20-30 % циркулюю-
чих лімфоцитів. Специфічні Т-супресори пригні-
чують імунну відповідь на визначений антиген, а 
неспецифічні Т-супресори пригнічують імунну 
відповідь незалежно від антигену, регулюючи 
клітинну проліферацію. Від функціонального 
стану Т-супресорів і їх вмісту в периферичній 
крові залежать розвиток автоімунних, імунодефі-
цитних, бластоматозних процесів та реакцій 
трансплантаційного імунітету [26]. Підвищення 
відносного числа СD8+ лімфоцитів може відбу-
ватися за наявності інфекції, у момент, коли іде 
збільшення специфічних цитотоксичних клітин. 
Аналогічні зміни відмічаються при онкологічних 
захворюваннях, при алотрансплантації. Зниження 
відносного числа CD8+ лімфоцитів може спосте-
рігатися при автоімунних і алергічних станах. 
При цьому коефіцієнт CD4+/CD8+ (імунокорегу-
вальний індекс) стає вище норми. Його показни-
ки у здорових осіб, які прийняті як реґіонарна 
норма, складають 1,59±0,08, референтні величи-
ни – 0,75±2,9. Для нормальної імунної відповіді 
на 2-3 клітини Т-хелперів припадає одна клітина 
Т-супресорів [27]. 

За результатами дослідження встановлено, 
що рівень СD8+ лімфоцитів залежав як від тяж-
кості перебігу ХОЗЛ, так і наявності супутньої 
або поєднаної патології. Визначено вірогідне збі-
льшення кількості СD8+ лімфоцитів у пацієнтів 
із загостренням ХОЗЛ порівняно з групою конт-
ролю. Так, у пацієнтів з ізольованим перебігом 
ХОЗЛ показник СD8+ лімфоцитів становив 
26,2±2,08 % у загальній популяції лімфоцитів, у 
той час як у контролі він становив 23,9±3,16 % 
(p<0,05). У хворих на ХОЗЛ і супутньою ІХС цей 
показник був у 1,12 (p<0,05) раза більший, а в 
пацієнтів із ХОЗЛ у поєднанні з коморбідною 
ІХС також більший у 1,18 (p<0,05) раза. Така 
розбіжність у кількісних і відносних показниках 
у субпопуляції СD8+ лімфоцитів при ізольовано-
му перебігу ХОЗЛ і при КВП, на думку багатьох 
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Таблиця 
Показники клітинної ланки імунітету в пацієнтів із загостренням хронічного  

обструктивного захворювання легень ІІ-ІІІ стадії 

Показники/ 
групи обстежених 

Контрольна група 
(n=18) 

Перша група 
(n=28) 

Основна підгрупа 
(n=26) 

Підгрупа  
зіставлення 

(n=18) 

СD3+ лімфоцитів, % 62,4±3,72  59,3±2,78 56,8±2,98 49,09±2,08# 

СD4+ лімфоцитів, % 43,26±2,74 41,96±2,71 37,14±2,41 29,10±2,97# 

СD8+ лімфоцитів, % 23,9±3,16 26,2±2,08 26,9±2,38 28,36±3,22 

СD16+ лімфоцитів, % 16,98±0,13 15,06±0,35٨ 13,6±0,46* 13,51±0,71 

СD22+ лімфоцитів, % 22,4±0,35 24,9±1,48٨ 20,2±0,67* 19,96±0,43 

Примітка.* – р<0,05 – між показниками контрольної і основної підгрупи; ٨ –  p<0,05 – між показниками першої групи і 
основної підгрупи; # – p<0,05 – між показниками контрольної групи і підгрупи зіставлення 

дослідників, є переконливим свідченням дискоо-
рдинації роботи імунної системи в даної когорти 
осіб [28, 29]. Відповідно до дисоціації відносної 
кількості СD4+ і СD8+ лімфоцитів при ХОЗЛ, 
яка визначалася незалежно від синтропії захво-
рювань, спостерігалося зниження імунорегулято-
рного індексу (ІРІ) від 1,60±0,08 у пацієнтів з 
ізольованим перебігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ ст. до 
1,38±0,06 і 1,02±0,08 у пацієнтів основної підгру-
пи і підгрупи зіставлення. Показник ІРІ у 2-й гру-
пі пацієнтів максимально низький за рахунок 
збільшення кількості СD8+ клітин (цитоток-
сичних супресорів), що свідчить про наявність 
порушень у співвідношенні імунорегуляторних 
субпопуляцій Т-лімфоцитів при ХОЗЛ. Отже, 
одним із патогенетичних механізмів поєднання 
ХОЗЛ і ІХС є виникнення дисбалансу у функціо-
нуванні і кількісному складі Т-клітинної ланки 
імунітету. На нашу думку, встановлені зміни 
СD4+ та СD8+ лімфоцитів периферичної крові у 
хворих на загострення ХОЗЛ ІІ-ІІІ ст. є промінен-
тним свідченням порушення процесів лімфоцита-
рної кооперації і імунної відповіді. За результата-
ми попередніх досліджень [35], зменшення абсо-
лютної і відносної кількості СD3+ і СD4+ лімфо-
цитів, певною мірою, пояснюється збільшенням 
лімфоцитарної інфільтрації стінки бронхів у паці-
єнтів даної категорії. 

При первинному імунологічному дослідженні 
виявлено дефіцит NK-клітин (СD16+ лімфоцитів) 
у пацієнтів з ізольованим перебігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ 
ст. тяжкості, рівень якого становив 15,06±0,35 % і 
був менший в 1,13 раза порівняно з групою конт-
ролю 16,98±0,13 %, (р>0,05). Показники субпопу-
ляційного пулу СD16+ лімфоцитів у пацієнтів при 
поєднаній КВП вірогідно нижчі порівняно з паціє-
нтами першої групи і групи ПЗО (р<0,05 для обох 
показників), що зумовлювало ослаблення захисту 
від інфекційних збудників на стадії ранньої імун-
ної відповіді. Дефіцит NK корелював як з тяжкіс-
тю основного захворювання, так з наявністю КВП. 
Отримані дані збігаються з результатами дослі-
джень інших науковців [30, 31]. 

Доведено, що NK-клітини виконують важли-
ву регуляцію запального процесу різної локаліза-

ції, у тому числі і в бронхолегеневому комплексі, 
і є головними захисниками організму від мікро-
організмів на стадії ранньої імунної відповіді. 
Природні NK-клітини експресують CD16+ мар-
кери, які є рецепторами до частини молекули 
імуноглобуліну, що визначає ступінь виразності 
гуморального захисту. Природні кілери відігра-
ють також важливу роль в елімінації пухлинних і 
вірус-інфікованих клітин [25]. 

Загострення ХОЗЛ супроводжувалося змен-
шенням рівнів як абсолютної, так і відносної кіль-
кості СD22+ лімфоцитів (зрілі В-лімфоцити) у па-
цієнтів із КРП. Найбільш виражене зменшення 
показника СD22+ лімфоцитів спостерігали у хво-
рих на ХОЗЛ у поєднанні із супутньою ІХС, який 
становив 20,2±0,67 %; і в пацієнтів із коморбідною 
ІХС, відповідно 19,96±0,43 % (р<0,01-р<0,001 для 
обох показників). Подібним чином показник 
СD22+ лімфоцитів у пацієнтів з ізольованим пере-
бігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ ст. вірогідно вищий в 1,11 раза 
порівняно із групою ПЗО (р<0,05), – в 1,23 раза 
(р<0,01) порівняно з основною підгрупою, і в 1,24 
раза (р<0,01) порівняно з групою зіставлення. Відо-
мо, що СD22+ рецептор відноситься до суперроди-
ни імуноглобулінів, функція яких направлена на 
зв’язування сіалокон’югатів і визначення рівнів 
продукування імуноглобулінів А, М, G та E в сиро-
ватці крові, а також циркулюючих у крові імунних 
комплексів і у відповіді в РБТЛ на В-клітинний 
мітоген (ЛПС, Е.сoli або S.typhimurium) [30]. 

Таким чином, виявлені порушення в популя-
ції Т-клітинної ланки імунітету засвідчують про 
їх виразність у хворих на ХОЗЛ середнього і тяж-
кого ступенів перебігу. Оскільки лімфоцити Т-
клітинної ланки імунітету мають безпосереднє 
відношення до продукції цитокінів і виразності 
цитокінового дисбалансу, визначення їх клітин-
ного складу і функціональної активності у хво-
рих на ХОЗЛ є дуже актуальним. 

Висновки 
1. Вивчення показників, які характеризують 

клітинний компонент імунної відповіді, показало 
їх значні порушення в пацієнтів із загостренням 
хронічного обструктивного захворювання легень 
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ІІ-ІІІ ст. й засвідчило про наявність імунодефіци-
тного стану. 

2.Показники рівнів окремих субпопуляцій 
лімфоцитів залежали від тяжкості перебігу хроні-
чного обструктивного захворювання легень і на-
явності поєднаної або супутньої кардіоваскуляр-
ної патології. 

3.При загостренні хронічного обструктивно-
го захворювання легень ІІ-ІІІ ст. із супутньою або 
коморбідною ішемічною хворобою серця, спосте-
рігалися зміни в клітинній ланці імунітету, які 
проявлялися зменшенням абсолютної та віднос-
ної кількості Т-лімфоцитів (переважно хелперна 
недостатність), дефіцитом натуральних кілерів і 
лімфоцитів, які відповідають за рівні продуку-
вання імуноглобулінів, що вказує на депресію Т- 
і В- ланок клітинного імунітету. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження імунологічної реактивності у 
хворих на загострення хронічного обструктивно-
го захворювання легень у поєднанні з різними 
варіантами ішемічної хвороби серця дозволять 
обґрунтувати комплекс заходів щодо підвищення 
ефективності лікування цієї категорії осіб та 
сприятимуть зменшенню кількості гострих коро-
нарних синдромів. 
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К ВОПРОСУ ТЕЧЕНИЯ СОЧЕТАННОЙ КАРДИОРЕСПИРАТОРНОЙ ПАТОЛОГИИ  
ПО СОСТОЯНИЮ КЛЕТОЧНОГО ЗВЕНА ИММУНИТЕТА У БОЛЬНЫХ С ОБОСТРЕНИЕМ 

ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ ІІ-ІІІ СТАДИИ 

П.Р.Герич 
Резюме. Результаты проведенного исследования свидетельствуют, что уровень СD8+-лимфоцитов зависит от 

тяжести течения хронического обструктивного заболевания легких (ХОЗЛ), имеют место нарушения в соотноше-
нии иммунорегуляторных субпопуляций Т-лимфоцитов, свидетельствующие в пользу иммунодефицитного состоя-
ния. Обострение ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадии с сопутствующей или коморбидной ишемической болезнью сердца (ИБС) ха-
рактеризуется преимущественно хелперной недостаточностью, дефицитом натуральных киллеров и депрессией Т- 
и B-звеньев клеточного иммунитета. 

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, сопутствующая ишемическая болезнь 
сердца, коморбидная ишемическая болезнь сердца, клеточный иммунитет, лимфоциты. 

TO THE QUESTION OF COMBINED CARDIORESPIRATORY PATHOLOGY BASED  
ON THE STATE OF THE CELLULAR COMPONENT OF IMMUNITY IN PERSONS WITH  

AN EXACERBATION OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE  
OF STAGES II-III  

P.R.Herych 
Abstract. The results of the research carried out by the author indicate that the level of CD8+-lymphocytes depends 

on the severity of the course of chronic obstructive disease of the lungs (CODL), disturbances are available in the ratio of 
immunoregulatory subpopulations of T- lymphocytes in favor of the immunodeficiency status. An exacerbation of CODL 
of stages II-III with concomitant and comorbid coronary artery disease (CAD) is characterized by helper insufficiency, a 
deficiency of natural killers and depression of the T- and B-components of cellular immunity. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, concomitant coronary artery disease, comorbid coronary artery 
disease, cellular immunity, lymphocytes. 
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