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Анотація. У публікації представлено сучасні підходи до розуміння системного запалення низької 
інтенсивності у разі хронічного обструктивного запалення легень, впливу фізичних вправ на статус 
запалення та можливості персоніфікації фізичної терапії цієї групи пацієнтів.

Матеріали і методи. Представлена публікація є наративним оглядом. Пошук даних проведе-
но в базі статей у галузі медицини і біології сайту PubMed Національного центру біотехнологічної 
інформації США (NCBI) та пошуковій системі Google Scholar. Загальна кількість статей у пошуко-
вому списку становила 243, після відобору за роком опублікування (останніх 5 років) – 107, з них 
лише 55 – дослідження за участю пацієнтів.

Хронічне обструктивне запалення легень (ХОЗЛ) характеризується персистуючим обмежен-
ням швидкості повітряного потоку і хронічним запаленням респіраторного тракту. Однак ХОЗЛ – 
це не локальне захворювання, воно має чітко виражені системні прояви, спричинені системним 
запаленням низької інтенсивності. Регуляція системного запалення у разі ХОЗЛ забезпечується 
великою кількістю розчинних медіаторів. Серед них можна видокремити групу цитокінів – IL‑1, IL‑6, 
IL‑8, IL‑10, TNF‑α, молекули адгезії, адипокиніни, міокіни, лептин тощо. Підвищений рівень цитокінів 
IL‑6, IL‑8 і зниження концентрації IL‑4 в сироватці крові хворих із тяжким перебігом ХОЗЛ є негативним 
прогностичним фактором, що свідчить про порушення регуляторної функції цитокінів та сприяє 
підтриманню запального процесу в дихальних шляхах.

Висновки. Фізичні вправи та програми легеневої реабілітації мають регуляторний вплив на рі-
вень та співвідношення прозапальних та протизапальних цитокінів у плазмі крові пацієнтів із ХОЗЛ. 
Низка досліджень вказує на перевагу аеробних занять для цієї групи пацієнтів.

Ключові слова: ХОЗЛ, цитокіни, фізичне навантаження, фізична терапія, легенева реабілітація.
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Abstract. Modern approaches to understanding systemic low-grade inflammation in chronic ob-
structive pulmonary inflammation, the impact of exercise on the status of inflammation, and the ability 
to personalize physical therapy in this group of patients have presented in article.
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Materials and methods. This is a narrative review. The data were searched in a database in the field 
of medicine and biology at the PubMed (National Center for Biotechnology Information, NCBI) and the 
Google Scholar Search Engine. The total number of articles in the search list was 243, after selection by 
year of publication (last 5 years) – 107, of which only 55 – research with the participation of patients.

COPD is characterized by persistent restriction of airflow and chronic inflammation of the respiratory 
tract. However, COPD is not a local disease; it has clear systemic manifestations caused by low-grade 
systemic inflammation. Regulation of systemic inflammation in COPD is provided by a large number of 
mediators. Among them are the group of cytokines – IL‑1, IL‑6, IL‑8, IL‑10, TNF‑α, adhesion molecules, 
adipokinins, myokines, leptin. Increased levels of IL‑6, IL‑8 cytokines and decreased serum concentrations 
of IL‑4 in patients with severe COPD is a negative prognostic factor, suggesting impaired cytokine regu-
latory function and contributes to the maintenance of the inflammatory process in the respiratory tract.

Conclusions. Exercise and pulmonary rehabilitation programs have a regulatory effect on the level 
and ratio of proinflammatory and anti-inflammatory cytokines in the blood of COPD patients. A number 
of studies indicate the benefits of aerobic exercise for this group of patients.

Key words: COPD, cytokines, physical activity, physical therapy, pulmonary rehabilitation.

Вступ. Щорічно в Україні та світі зростає кіль-
кість хворих на хронічне обструктивне захворю-
вання легень (ХОЗЛ). Для цього захворювання 
характерні важкі респіраторні симптоми, зокрема 
задишка, кашель, збільшення продукування мо-
кроти. У пацієнтів з ХОЗЛ часто значно знижений 
рівень функціонування та фізична працездат-
ність, виникають рецидивні інфекції, які спричи-
няють загострення основного захворювання, що 
вимагають госпіталізації [1].

Локальне запалення дихальних шляхів внас-
лідок впливу ушкоджувальних частинок (на-
приклад, тютюнового диму) призводять до руй-
нування паренхіми легень. Дані свідчать про 
зростання локальних запальних процесів, що 
передують і спричиняють системний характер 
пошкодження [2].

За даними літератури останніх п’яти років кіль-
кість системних проявів (коморбідних станів) 
у разі ХОЗЛ уже становить, більше ніж двадцять. 
Насамперед це патологія серцево-судинної сис-
теми (атеросклероз, ішемічна хвороба серця, 
аритмії, вади клапанів серця, серцева недостат-
ність, гіпертонічна хвороба), дисфункція скелет-
них м’язів, саркопенія, ожиріння, остеопороз, 
остеоартроз, рак легень, метаболічний синдром, 
цукровий діабет другого типу, бронхоектатична 
хвороба, глухота, гіпертрофія передміхурової 
залози, цироз печінки, хронічні захворювання 
шкіри, хвороба Паркінсона, анемія, тривожні 
стани, депресія, когнітивні розлади [3–7]. За да-
ними Н. І. Дехтяр [8] у 50 % пацієнтів із ХОЗЛ після 
65 років реєструють більше, ніж три коморбідні 
стани (мультиморбідність), у 47 % – більше ніж 
два стани і лише у 3 % хворих коморбідні стани 
відсутні.

Ключову роль у розвитку коморбідності у разі 
ХОЗЛ має системне запалення низької інтенсив-

ності (СЗНІ, low grade inflammation) [9, 10]. Посту-
лат про провідне значення СЗНІ як основного 
патофізіологічного механізму хронічної патології 
визнано важливим досягненням XXI століття [11].

Системне запалення низької інтенсивності має 
ознаки хронічного системного стерильного за-
палення (розвивається за відсутності інфекції – 
у результаті аутоімунних або інших процесів), 
його вважають реакцією імунної системи на пер-
систуючі ушкоджувальні стимули. Ключовими 
цитокінами в розвитку і підтриманні хронічного 
запалення дихальних шляхів у разі ХОЗЛ є такі 
медіатори, як інтерлейкін‑1β (IL‑1β), інтерлей-
кін‑8 (IL‑8), фактор некрозу пухлини α (TNF‑α) 
та інтерлейкін‑6 (IL‑6). З прогресуванням ХОЗЛ ін-
тенсивність системної запальної реакції зростає, 
про що свідчить збільшення рівня прозапальних 
медіаторів і активованих імунних клітин у крові 
хворих у разі тяжкого перебігу ХОЗЛ [12].

Фізична активність і навіть одне заняття фі-
зичними вправами можуть змінювати рівень 
цитокінів в організмі людини. Програми леге-
невої реабілітації, в основі яких лежать фізичні 
навантаження аеробного й силового характеру, 
розтяг м’язів та дихальні вправи визнано ефек-
тивними для підвищення рівня функціонування 
пацієнтів із ХОЗЛ. Утім, інформація про запальну 
реакцію у відповідь на фізичні навантаження 
різного спрямування у пацієнтів із ХОЗЛ на сьо-
годні досить суперечлива; не достатньо вивче-
ним є питання, що стосується запальної відповіді 
на фізичне навантаження в пацієнтів із різним 
ступенем ХОЗЛ.

Проблема добору методів та засобів фізичної 
терапії (ФТ) для окремого пацієнта з ХОЗЛ зали-
шається нагальним питанням і науковців, і фізич-
них терапевтів-практиків. Обстеження хворих 
з ХОЗЛ виявляє неоднорідність функціональних 
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показників, які віддзеркалюють різні патофізіоло-
гічні механізми розвитку бронхіальної обструкції 
та коморбідних станів. У 2010 році група міжна-
родних експертів визнала основним пріоритетом 
респіраторної медицини вивчення фенотипів 
ХОЗЛ [13–16]. Це необхідно, щоб максимально 
індивідуалізувати підходи до профілактики, лі-
кування, реабілітації та поліпшення якості життя 
пацієнта, зокрема враховувати і прогнозувати 
вплив фізичного навантаження на запальну від-
повідь хворого.

Мета огляду – подати сучасні підходи до ро-
зуміння системного запалення низької інтенсив-
ності при хронічному обструктивному запаленні 
легень, впливу фізичних вправ на статус запален-
ня та можливості персоніфікації фізичної терапії 
цієї групи пацієнтів.

Матеріали і методи. Представлена публікація 
є наративним оглядом. Пошук даних проведено 
в базі статей у галузі медицини і біології сайту 
PubMed Національного центру біотехнологіч-
ної інформації США (NCBI) та пошуковій системі 
Google Scholar. До огляду були додані повнотек-
стові статті, у яких проаналізовано особливості 
розвитку та прояву системного запалення низь-
кої ефективності з врахуванням рівня цитокінів 
в організмі.

Пошук у базі PubMed проведено за такими клю-
човими словами: «IL‑6», «IL‑8», «IL‑1», «IL‑10», «TNF», 
«COPD», «Asthma», «Emphysema», «Lung diseases», 
«Exercise», «Physical activity», «Rehabilitation», 
«Physiotherapy», «Physical therapy», також було 
використано булеві логічні оператори «and» 
і «or». Відбір публікацій здійснено за схемою PRIS-
MA [17], загальна кількість статей у пошуковому 
списку становила 243, після відобору за роком 
опублікування (останніх 5 років) – 107, з них лише 
55 – дослідження за участі пацієнтів.

Результати. Хронічне обструктивне запалення 
легень характеризується персистуючим обме-
женням швидкості повітряного потоку і хроніч-
ним запаленням респіраторного тракту. Однак 
ХОЗЛ – це не локальне захворювання, воно має 
чітко виражені системні прояви [18]. Для обґрун-
тування ФТ необхідні глибокі теоретичні знан-
ня про патогенетичні механізми ХОЗЛ, бо лише 
такий підхід дасть змогу індивідуалізувати й 
оптимізувати реабілітаційну програму. Фенотип 
патології, типом, вираженість й інтенсивність 
запалення визначають індивідуалізований підхід 
до ФТ хворих.

Незважаючи на те, що діагностика ХОЗЛ, вибір 
терапії, оцінювання її ефективності ґрунтуються 
насамперед на ступені обмеження швидкості по-
вітряного потоку, на сьогодні визнано, що обсяг 

форсованного видиху за 1 с (ОФВ1) не дозволяє 
відобразити повною мірою складність патоло-
гічних процесів на клінічному, клітинному і мо-
лекулярному рівнях [19–21].

Упродовж останніх декількох років можна 
спостерігати постійне зростання інтересу до бі-
омаркерів ХОЗЛ. Ідеальний біомаркер повинен 
відповідати такими умовам: 1) бути специфічним, 
щоб встановити патологію легень, 2) відтворюва-
ним, 3) легким, щоб оцінювати велику кількості 
пацієнтів, 4) чутливим [22, 23]. Матеріалом для 
оцінювання біомаркерів у хворих ХОЗЛ можуть 
бути різні біологічні тканини і рідини, зокрема 
кров, сеча, біоптати слизової оболонки бронхів, 
мокротиння, повітря, що видихають та конденсат 
видихуваного повітря [24]. Використання біомар-
керів, отриманих при проведенні бронхоскопії, 
аналіз біоптатів і бронхоальвеолярної лаважної 
рідини обмежено через інвазивність процедури. 
Біомаркери в повітрі, які видихають, можуть бути 
недостатньо чутливі та специфічні [23]. Водночас 
неоднорідність ХОЗЛ, що характеризується наяв-
ністю декількох фенотипів, коморбідних станів, 
є основною перешкодою для встановлення єди-
ного біомаркера при цьому захворюванні [16].

У розвитку СЗНІ беруть участь клітини (моно-
цити 1-го та 2-го типів, Т‑регуляторні лімфоцити 
(Treg), ендотеліоцити, адипоцити, міоцити), гу-
моральні фактори (цитокіни IL‑1, IL‑6, IL‑8, IL‑10, 
TNF‑α, молекули адгезії, адипокиніни, міокіни, 
лептин тощо), гормони (кортизол, адреналін).

Регуляцію системного запалення у разі ХОЗЛ 
забезпечено великою кількістю розчинних ме-
діаторів. Серед них можна виокремити групу 
цитокінів – регуляторних білків, що утворюють 
складну мережу взаємодії [25–32].

Загалом особи із важким перебігом ХОЗЛ ха-
рактеризуються змінами в «статусі запалення», 
зокрема мають підвищений рівень IL‑6 та знижен-
ня показника IL‑10 [33]. У пацієнтів із ХОЗЛ рівень 
IL‑6 обернено пропорційно корелює із ОФВ1 [34]; 
збільшення IL‑6 у пацієнтів із ХОЗЛ пов'язано 
з підвищеною смертністю, а також зі зниженою 
можливістю виконувати фізичне навантаження 
[35]. Підвищений базальний рівень IL‑6 у пацієнтів 
із ХОЗЛ можна вважати ознакою несприятливого 
прогнозу.

Хронічне обструктивне запалення легень ха-
рактеризується переважанням прозапально-
го цитокіну – фактора некрозу пухлини альфа 
(TNF‑α) та зниженою здатністю до секреції цитокі-
нів із властивостями, пов’язаними з інгібуванням 
реакцій Т‑клітин (протизапальних цитокінів), та-
ких як інтерлейкіни IL‑10 та IL‑4 [36]. Підвищений 
рівень цитокінів IL‑6, IL‑8 і зниження концентрації 
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IL‑4 в сироватці крові хворих із тяжким перебігом 
ХОЗЛ є негативною прогностичною ознакою, що 
свідчить про порушення регуляторної функції 
цитокінів та підтримання запального процесу 
в дихальних шляхах [37].

Значення IL‑8 та інших цитокінів (TNF‑α, гамма-
інтерферон), які виявляють у мокротинні, змивах 
із бронхів, рідини бронхоальвеолярного лаважу 
і сироватці крові у хворих на ХОЗЛ, зберігаються 
високими на різних стадіях захворювання. Найви-
щий рівень IL‑8 у сироватці крові був під час тре-
тьої стадії захворювання та становив 28,69±2,92 
пг/мл (p<0,005), однак дослідники відзначали 
зниження цього показника в сироватці крові під 
час четвертої стадії – 16,2±1,04 пг/мл (p<0,005) 
[27]. На думку авторів, такі відмінності можуть 
бути пов’язані із застосуванням системних і топіч-
них стероїдів у хворих.

За  даними літератури, при вивченні інте-
рлейкіну‑1β (IL‑1β), IL‑6 і TNF‑α в сироватці крові 
у хворих на ХОЗЛ з нормальним і підвищеним 
систолічним тиском у легеневій артерії вста-
новлено тісний взаємозв'язок між значення-
ми IL‑6, TNFα і підвищеним тиском у легеневій 
артерії, що свідчить про більш тяжкий перебіг 
захворювання [28].

На думку Є. Ю. Трушиної та співавт., із підви-
щенням продукції IL‑6 і IL‑8 можуть бути пов'я-
зані процеси ремоделювання бронхів і розвиток 
незворотньої обструкції, що також є важливим 
чинником патогенезу ХОЗЛ [38]. Продукування 
цитокінів визначає не тільки активність запаль-
ного процесу, але і його тип, зумовлює фенотип 
патології (нейтрофільний чи еозинофільний фе-
нотип), а високі значення IL‑6 і IL‑8 підтверджують 
їх вплив на ремоделювання бронхів та спричи-
няють незворотню обструкцію у патології [38].

Як видно із досліджень, одним із ключових 
цитокінів, залучених до патогенезу ХОЗЛ, є IL‑6, 
його рівень в крові пацієнтів з ХОЗЛ значно під-
вищується порівняно зі здоровими людьми [34, 
39–41]. Інтерлейкін‑6 є одним із білків міжклі-
тинної взаємодії (цитокінів), що виділяється при 
запаленні. Він має різноманітний і дуже істотний 
вплив на органи й системи організму: кров, пе-
чінку, імунну та ендокринну системи, а також 
на обмін речовин. Зокрема, IL‑6 діє як потужний 
активатор гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 
системи, а глюкокортикоїди регулюють його се-
крецію за принципом негативного зворотного 
зв'язку. Інтерлейкін-6 значною мірою стимулює 
секрецію соматотропного гормону, пригнічує 
секрецію тиреотропного гормону і знижує кон-
центрацію ліпідів у крові. Крім того, секреція IL‑6 
посилюється під впливом стресу і регулюється 

катехоламінами за принципом позитивного зво-
ротного зв'язку. Введення IL‑6 викликає лихоман-
ку, анорексію і слабкість. Підвищення рівня IL‑6 
в крові спостерігається при синдромі відміни 
кортикостероїдів, а також у разі важких запаль-
них процесах, інфекціях, травмах, тобто станах, 
коли може порушуватися секреція вазопресину 
(антидіуретичного гормону). Вміст IL‑6 у крові 
підвищується за наявності захворюваннях із ви-
раженим запальним компонентом, наприклад 
ревматоїдному артриті. Естрогени й андрогени 
пригнічують дію IL‑6; він відіграє ключову роль 
у патогенезі остеопорозу з підвищеною резор-
бцією кісткової тканини (наприклад, спостеріга-
ється при дефіциті статевих стероїдних гормонів 
або гіперпаратиреозі). Гіперпродукція IL‑6 може 
сприяти розвиткові захворювань у період ста-
ріння і при хронічному стресі. Рекомбінантний 
IL‑6 людини можна використовувати як діагнос-
тичний тест для оцінювання функціональної ці-
лісності гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 
системи [42].

Інтерлейкін-6 є не тільки маркером запалення 
дихальних шляхів, але й предиктором потенцій-
ного пошкодження епітелію легень, що зумовлює 
ремоделювання бронхіального дерева і втрату 
еластичності епітеліальної тканини [32]. Цей фе-
номен відіграє значущу роль у розвитку емфі-
земи легень і прогресуванні патофізіологічних 
процесів у хворих із ХОЗЛ. Слід зазначити, що 
цей показник зростає з прогресуванням леге-
невої патології і корелює зі ступенем запалення 
нижніх дихальних шляхів і зниженням легеневої 
функції [34, 43–46]. Таким чином, концентрацію 
IL‑6 можна вважати маркером системного запа-
лення у разі ХОЗЛ.

Інтерлейкін-6 – плейотропний цитокін, що 
володіє як про-, так і протизапальними власти-
востями [47]. Його продукують імунні клітини 
(макрофаги, нейтрофіли, дендритні і тучні кліти-
ни, В- і Т‑лімфоцити) і неімунні клітини (фіброб-
ласти, епітеліальні й ендотеліальні клітини тощо) 
[48]. Дія IL‑6 на клітину-мішень залежить від типу 
передачі сигналу (сигналінгу). Виокремлюють 
три типи сигналінгу IL‑6: класичний, кластерний 
і транссигналінг [49–52].

На сьогодні є доволі багато відомостей про 
участь IL‑6 у патофізіологічних реакціях у разі 
ХОЗЛ, його ролі у розвитку цієї патології, що 
зумовлено типом клітини-мішені і механізмом 
передачі сигналу. На початкових стадіях запа-
лення IL‑6 функціонує як медіатор, що передає 
сигнал про ушкодження тканин організму. У разі 
ХОЗЛ пошкодження локалізовано в тканинах 
легень і малих дихальних шляхів. При потраплян-
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ні патогенів або компонентів сигаретного диму 
в респіраторний тракт відбувається активація 
Toll-подібних рецепторів (TLR), розташованих 
на епітеліальних клітинах легень і макрофагах. 
Установлено, що найбільш важливе значення 
у розвитку запалення у разі ХОЗЛ мають TLR2 
і TLR4 [53]. Запуск TLR‑сигнального шляху призво-
дить до посилення транскрипції мРНК прозапаль-
них цитокінів, зокрема і IL‑6, у цих клітинах. Окрім 
епітеліальних клітин, інші структурні клітини ле-
гень (ендотеліальні клітини, фібробласти) також 
беруть участь у продукуванні IL‑6 у відповідь 
на подразнення. Після того як IL‑6 синтезується 
при локальному ураженні легеневої тканини, він 
переміщається в кровообіг, впливаючи системно 
на організм [54]. IL‑6 має вирішальне значення 
для залучення лейкоцитів у ділянку запалення 
у разі ХОЗЛ, оскільки зумовлює синтез необхідних 
хемокінів ендотеліальними клітинами в результа-
ті транссигналінгу. Таким чином, IL‑6 забезпечує 
перехід від вродженого до адаптивного імунітету 
шляхом активації транссигналінгу в ендотеліаль-
них клітинах легень і призводить до хронічного 
запалення при ХОЗЛ. За наявності достатньої 
кількості розчинної форми рецептора, IL‑6 може 
безпосередньо впливати на функцію структурних 
клітин легень (фібробластів, епітеліальних, ендо-
теліальних і гладком’язових клітин) [55].

Кілька дослідницьких груп повідомили про 
патологічну роль IL‑6 в розвитку емфіземи як од-
ного з клінічних синдромів ХОЗЛ. Цей факт під-
тверджено низкою спостережень. Було встанов-
лено, що рівень IL‑6 в крові пацієнтів із ХОЗЛ силь-
но корелює з розвитком емфіземи [56], оскільки 
підвищене продукування IL‑6 клітинами легень 
спричиняє посилений апоптоз альвеолярних 
клітин [57].

Значення різних типів сигналінгу IL‑6 в роз-
витку системного запалення у разі ХОЗЛ: 1) IL‑6 
через транссигналінг стимулює в ендотеліаль-
них клітинах легеневих судин синтез хемокінів, 
необхідних для залучення макрофагів і Т‑клітин 
у вогнище запалення і тим самим спричиняє за-
паленню в тканині легень [55, 58]; 2) IL‑6, діючи 
на фібробласти легень, викликає посилення їх 
проліферації і синтезу білків позаклітинного ма-
триксу, що призводить до фіброзу легень [59, 
60]. Вплив на гладкі м’язи легень проявляється 
експресією генів, що беруть участь у регуляції 
імунної відповіді й ремоделюванні дихальних 
шляхів [47].

Дія IL‑6 на наївні Т‑хелпери через класичний 
транссигналінг зумовлює пригнічення розвитку 
Т‑регуляторних клітин, а через кластерний сиг-
налінг спричиняє розвиток Th17-клітин і через 

ці механізми призводить до зриву імунологіч-
ної толерантності і прогресування ХОЗЛ [40, 48, 
49, 61–65]. Запуск протизапальних та регене-
ративних процесів IL‑6 здійснює через вплив 
на дендритні клітини та макрофаги 2-го типу, 
хоча механізм транссигналінгу у цьому випадку 
не з’ясовано [55].

Таким чином, на сьогодні IL‑6 вважають біо-
маркером системного запального процесу у разі 
ХОЗЛ, що має досить широкий спектр дії.

Скорочення скелетних м'язів сприяє продукції 
та виділенню IL‑6, а також важливий у регуляції віс-
церальної маси жирової тканини людини. Також 
IL‑6 відповідає за спрямування природних клітин-
кілерів до пухлинної ділянки під час фізичних 
навантажень, що зумовлює протиракові ефекти.

За даними Nimmo et al. [66] фізичні вправи 
можуть зменшити системне низькоінтенсивне за-
палення, зокрема у разі ХОЗЛ. Саме тип фізичних 
вправ значно впливає на результати. Зокрема, 
аеробні тренування середньої та високої інтен-
сивності, що перевищують 70 % максимальної 
аеробної здатності, мають переваги та позитивно 
впливають на протизапальний ефект. Порівняння 
ефективності силових та аеробних фізичних тре-
нувань виявило, що більш значному зниженню 
рівня TNF‑α, IL‑2, IL‑4, IL‑6 та С‑реактивного білка 
сприяли тримісячні заняття, що містили аеробні 
вправи [67]. Цей висновок можна зробити і за ре-
зультатами інших досліджень [68].

Аналіз впливу фізичних вправ та легеневої ре-
абілітації на статус запалення в пацієнтів із ХОЗЛ 
представлено невеликою кількістю публікацій. 
Зокрема, фізичне навантаження у вигляді 6-хви-
линного тесту ходьби підвищувало рівень про-
запальних цитокінів IL‑6, IFN‑γ і TNF‑α. Найбільше 
зростання рівня IL‑6 у сироватці крові відзначено 
в пацієнтів із важким перебігом ХОЗЛ [2]. Окрім 
того, порівняння результатів до і після тесту ви-
явило, що рівень IL‑4 значно збільшився в осіб, 
які мали дуже важкий перебіг ХОЗЛ. Разом із ре-
зультатами щодо IL‑6 це може вказувати на важ-
ливий протизапальний ефект обраного фізичного 
навантаження для цієї групи.

Дослідження впливу 11-хвилинного наванта-
ження середньої інтенсивності на велоергоме-
трі виявило підвищення рівня TNF‑α в пацієнтів 
із ХОЗЛ, які не займалися фізичними вправами 
[69]. Однак у тих самих пацієнтів після 8 тижнів 
щоденних тренувань із використанням указаного 
навантаження рівень TNF‑α у сироватці крові за-
лишався незмінним, що свідчить про потенційний 
протизапальний ефект фізичного тренування.

Дослідження впливу 3-тижневої програми 
легеневої реабілітації виявило зростання ІL‑6 
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у пацієнтів, які виконували фізичне навантажен-
ня, порівняно з пацієнтами, які його не вико-
нували [1]. Це узгоджується з дослідженнями, 
проведеними серед здорових осіб. Так, рівень 
IL‑6 у сироватці крові здорових осіб збільшу-
ється у відповідь на один сеанс фізичних вправ 
[70–72], за умови регулярного фізичного наван-
таження відбувається зниження базового рівня 
IL‑6 у сироватці крові [1, 73, 74]. Після 24 тижнів 
занять фізичними вправами рівень IL‑6 знижу-
ється суттєво [75, 76].

Дещо відмінні результати виявили інші групи 
вчених. Так, дослідники вивчали вплив 8-тижне-
вої програми домашньої легеневої реабілітації 
та виявили зниження рівня IL‑8 у сироватці крові 
пацієнтів; однак таку тенденцію не спостерігали 
для IL‑6 [77].

Окрім сироватки крові, маркери запалення 
(IL‑6 та IL‑8) також вивчають в мокроті. Науковці 
(Szczegielniak et. al. [78] https://www.ncbi.nlm.nih.
gov /pmc/articles/PMC4376182/-b44-copd‑10–645) 
виявили зниження рівня IL‑8 у мокроті пацієнтів 
із ХОЗЛ після 20 сеансів фізичної терапії та дове-
ли, що фізичні вправи також корисні для змен-
шення місцевого запалення.

Висновки. Несприятливий вплив ХОЗЛ на жит-
тя людини не обмежується лише дихальною сис-
темою, він має багато позасистемних проявів. 

Легенева реабілітація важлива для корегування 
наслідків системного запалення та інших пато-
логічних особливостей ХОЗЛ.

Регуляцію системного запалення у разі ХОЗЛ 
забезпечує велика кількість розчинних медіа-
торів. Найбільш вивченими у пацієнтів із ХОЗЛ 
та такими, що можуть бути біомаркерами, є IL‑1, 
IL‑6, IL‑8, IL‑10, TNF‑α. Зокрема, підвищений рівень 
цитокінів IL‑6, IL‑8 і зниження концентрації IL‑4 
в сироватці крові хворих із тяжким перебігом 
ХОЗЛ є негативним прогностичним фактором, що 
свідчить про порушення регуляторної функції 
цитокінів та спричиняє підтримання запального 
процесу в дихальних шляхах.

Доведено регуляторний вплив фізичних вправ 
і програм легеневої реабілітації на рівень та спів-
відношення прозапальних і протизапальних ци-
токінів у плазмі крові пацієнтів із ХОЗЛ. Низка 
досліджень вказує на перевагу аеробних занять 
для цієї групи пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні прояву системного та місцевого 
запалення у пацієнтів із ХОЗЛ та оцінюванні впли-
ву на них фізичної терапії та фізичного наванта-
ження різного спрямування у рамках програми 
легеневої реабілітації.

Конфлікт інтересів. Автори повідомляють, що 
не існує жодного конфлікту інтересів.
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