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Резюме. Дефицит альфа-1-антитрипсина (ААТ) является един-
ственным доказанным эндогенным фактором прогрессирования ХОЗЛ. 
Целью работы было выявить уровень ААТ у пациентов с ХОЗЛ в фазе 
ремиссии и определить влияние этого показателя на частоту обо-
стрений заболевания. В ходе исследования установлено, что уровень 
ААТ в сыворотке крови у пациентов с ХОЗЛ ниже в сравнении со 
здоровыми людьми, при этом у 30% из них уровень ААТ ниже нормы. 
Уровень ААТ в сыворотке крови у больных ХОЗЛ значительно 
снижается при прогрессировании заболевания. Выявленная отри-
цательная корреляционная взаимосвязь между уровнем ААТ в крови и 
средним числом обострений в год свидетельствует о тенденции к 
увеличению числа обострений в год.  
Summary. Deficiency of alpha-1 antitrypsin (AAT) is only one endogenous 
factor promoting COPD development. The aim of the study was to determine 
AAT level in patients with COPD in remission stage and to determine the 
influence of this parameter on the frequency of disease exacerbations. We 
found that AAT level in the serum of patients with COPD is lower in 
comparison with healthy people. At the same time in 30% of patients suffering 
from COPD, AAT level in the serum is below normal and reduces 
significantly with the progression of the disease. A negative correlation 
between AAT level and the average number of exacerbations per year was 
established.  Probably, the number of exacerbations per year in COPD 
patients with low AAT level has a tendency to increase  

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) – одна з найважливіших причин пору-
шення здоров'я і смертності в усьому світі. 
Роками багато людей хворіють на ХОЗЛ, пе-
редчасно вмираючи від нього або від його 
ускладнень [5]. 

ХОЗЛ – це результат складної взаємодії між 
генетичними й екологічними факторами. У його 
розвитку чітко визначена роль агресивних аген-
тів навколишнього середовища. Негативний 
вплив куріння є незаперечним, згідно з даними 
різних досліджень. [11]. 

Але стосовно ендогенних чинників, що 
сприяють розвитку ХОЗЛ, на сьогоднішній день 
підтверджена патогенетична роль тільки одного 
– дефіциту альфа-1–антитрипсину (ААТ). [1]. 
Він відзначається, за даними різних авторів, у 
0,9% населення земної кулі, а у хворих з ХОЗЛ 
його розповсюдженість становить майже 7-10% 
[4,6]. 

Уроджений дефіцит ААТ – одне з найбільш 
поширених потенційно фатальних спадково зу-
мовлених захворювань людини. ААТ недостат-
ність була вперше описана в 1963 році [10]. 
Інтенсивні дослідження проблеми дефіциту ААТ 

протягом останніх 40 років призвели до гли-
бокого розуміння структурних генетичних ано-
малій, що пов'язані з патофізіологією емфіземи 
легень та ХОЗЛ. Вивчення проблеми дефіциту 
ААТ призвело до зміни підходів у терапії ви-
щезазначених захворювань.  

Основною причиною спадкової недостатності 
ААТ є дефект гена. Ген АТТ успадковується 
аутосомно-домінантним Менделевським шляхом 
у двох алелях, по одному від кожного з батьків; у 
50% нащадків він експресується самостійно. Ген 
АТТ відрізняється високою поліморфністю [13]. 

АТТ має 9 метионінових радикалів, що ро-
бить його потужним антиоксидантом. АТТ також 
здатний пригнічувати або сповільнювати реплі-
кацію і вірулентність вірусів і бактерій, в тому 
числі вірусів імунодефіциту людини. У цілому, 
всі ці факти вказують на те, що ймовірна функція 
АТТ, природної протизапальної молекули широ-
кого спектру дії – це регулювання запальних 
реакцій, які безперервно виникають в організмі 
людини [8,7,9]. 

Згідно з літературними даними, рівень ААТ у 
пацієнтів із загостренням ХОЗЛ знижується [2], 
однак наскільки рівень ААТ у пацієнтів з ХОЗЛ 
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у фазі ремісії може бути предиктором частоти 
загострень, залишається мало вивченим. Наяв-
ність суперечливих даних стосовно цього 
питання серед вітчизняних і зарубіжних літе-
ратурних джерел і було підставою для визна-
чення мети нашого дослідження. 

Метою дослідження було виявити рівень ААТ 
у пацієнтів з ХОЗЛ у фазі ремісії і визначити 
вплив цього показника на частоту загострень 
захворювання. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Нами було обстежено 27 пацієнтів (23 чоло-

віка і 4 жінки), які страждають на ХОЗЛ з I по IV 
стадію в фазі ремісії (група І), і 20 здорових осіб, 
що склали групу контролю (група ІІ). Наявність і 
ступінь тяжкості ХОЗЛ, а також фаза патоло-
гічного процесу були встановлені відповідно до 
критеріїв, викладених в Наказі МОЗ України № 
128 від 19.03.2007 року та GOLD (2009) [3,5].  

До дослідження були включені пацієнти з 
гострою запальною та інфекційною патологією, а 
також хворобами системи травлення. Всі хворі 
отримували стандартну терапію відповідно до 
стадії ХОЗЛ. 

Всім обстеженим проводилось вивчення фун-
кції зовнішнього дихання (ФЗД) за допомогою 
спірографа MasterLab (Jаеger, Німеччина) і тест 
на зворотність бронхіальної обструкції з β2-
агоністом короткої дії сальбутамолом. Аналі-
зувався постбронходилатаційний рівень об'єму 
форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1), 

форсована життєва ємність легенів (ФЖЕЛ), 
індекс Тіффно (ОФВ1/ФЖЕЛ). 

У группі І досліджувався стаж захворювання 
та вік встановлення діагнозу ХОЗЛ. У всіх 
хворих був визначений статус паління та його 
стаж у пачко-роках. 

Рівень ААТ вимірювався за допомогою 
методу кінетичної імунотурбодиметрії з вико-
ристанням аналізатору Cobas 6000 (с 501 модуль) 
і тест-систем Roche Diagnostics (Швейцарія). 
Нормальними значеннями вважались ті, що 
знаходились у діапазоні 150-350 мг/дл [12]. 

Одержані дані оброблювалися стандартними 
методами оцінки варіаційних рядів. Достовір-
ність відмінностей між вибірками проводили з 
використанням t-критерія Ст’юдента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Загальна характеристика груп осіб, що були 

обстежені, наведена в таблиці. Згідно з резуль-
татами обстеження, обидві групи були порівняні 
за віком, статтю та стажем куріння. Як видно з 
таблиці 1, у хворих на ХОЗЛ середній рівень 
ААТ в крові (189,44 ± 53,85 мг/дл) був нижче 
порівняно зі здоровою групою (289,06 ± 34,12 
мг/дл), але ця різниця не була достовірна (р > 
0,05). Однак слід зауважити, що в групі хворих 
на ХОЗЛ у 9 (33%) пацієнтів рівень ААТ в крові 
був нижче норми, а в групі контролю всі 
показники знаходилися в межах допустимих 
значень. 

 

Характеристика груп обстежених 

ХОЗЛ Здорові 
Показники 

(n = 27) (n = 20) 

Вік (М ± m, роки) 58,11 ± 7.,74 57,4±14,3 

ОФВ1 (М ± m, % до належних) 53,31 ±15,81 97,21±11,83 

Індекс пачка / років (М ± m, п/років) 41,92 ± 24,73 37,55±16,73 

Рівень ААТ в крові (М ± m,  мг/дл) 189,44±53,85 289,06±34,12 

Число загострень за рік 1,37±1,02 0 

 
У хворих на ХОЗЛ не було виявлено досто-

вірного зв'язку між рівнем ААТ в крові та віком 
(r =- 0,19; р = 0,19), а також рівнем ОФВ1 (r=- 
0,14; р = 0,49). 

У той же час, при проведенні кореляційного 
аналізу між кількістю загострень за рік та рівнем 

ААТ у хворих на ХОЗЛ був виявлений сильний 
негативний взаємозв'язок (r =- 0,72; р = 0,0002) 
між цими показниками (рис.). Це може свідчити 
про наявність тенденції до збільшення числа 
загострень у пацієнтів, що страждають на ХОЗЛ, 
з низьким рівнем ААТ в крові. 
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  r = -0,7214, p = 0,00002

 
 

Взаємозв'язок рівня ААТ у сироватці крові хворих на ХОЗЛ та числом загострень на рік 

 
Отримавши такі результати, ми вирішили 

проаналізувати рівень ААТ і частоту загострень 
у хворих на ХОЗЛ з різною тяжкістю захво-
рювання. Відповідно до цього всі обстежені з 
ХОЗЛ були розділені на групи: до першої були 
віднесені 14 пацієнтів, які страждають на ХОЗЛ I 
і II стадії, до другої – 13 хворих з діагнозом 
ХОЗЛ ІІІ та IV стадії. 

Серед 14 пацієнтів першої групи було 11 чо-
ловіків і 3 жінки, їх середній вік становив 48,52 ± 
11,41 року. У цій групі була одна людина 
(7,15%), яка ніколи не курила, 6 (42,85%) па-
цієнтів – колишні курці і решта 7 (50%) – активні 
курці. Середній індекс куріння становив 37,11 ± 
21,53 пачко/року, у цій групі середній рівень 
ААТ в крові становив 205,13 ± 60,90 мг/дл. У 
двох (14,29%) пацієнтів рівень ААТ був нижче 
норми. Середній рівень OФВ1 становив 65,57 ± 
9,02 % від належних. Середнє число загострень 
ХОЗЛ за рік становило – 0,78 ± 0,84. 

Серед 13 пацієнтів другої групи було 12 чо-
ловіків та 1 жінка, їх середній вік становив 44,53 
± 12,38 року. У цій групі 9 (69,23%) пацієнтів – 
це колишні курці, а 4 (30,76%) – активні курці. 

Середній індекс куріння для хворих другої групи 
становив 46,46 ± 27,93. Середній рівень ААТ в 
крові дорівнювався 172,55 ± 40,83 мг / дл. У 7 
осіб другої групи рівень ААТ був нижче норми. 
Середній рівень OФВ1 становив 40,10 ± 9,43% 
від належних. Середня кількість загострень 
ХОЗЛ за рік у пацієнтів другої групи становила 
1,61 ± 0,96.  

Таким чином, обидві групи хворих були по-
рівняні за віком, статевим складом та стажем 
куріння (р> 0,05 для всіх показників). 

Згідно з отриманими даними, можна просте-
жити зниження рівня ААТ в крові в міру про-
гресування перебігу захворювання, хоча така 
кореляція не була достатньо достовірною (р> 
0,05). При цьому цікаво відзначити, що середній 
рівень ААТ в крові в групі ХОЗЛ IІІ і IV (172,55 
± 40,83 мг / дл) був значно нижче порівняно зі 
здоровою групою (289,06 ± 34,12 мг / дл), і така 
різниця була достовірна (р <0,05). 

При проведенні кореляційного аналізу нами 
був виявлений сильний негативний взаємозв'язок 
між кількістю загострень за рік і рівнем ААТ в 
обох групах. 

Рівень ААТ у сироватці крові, мг/дл. 
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ВИСНОВКИ 
1. У пацієнтів з ХОЗЛ І та ІІ стадії рівень ААТ 

в сироватці крові хоча і був нижчим порівняно зі 
здоровими людьми, але відрізнявся від них 
недостовірно. 

2. У групі пацієнтів із ХОЗЛ IІІ і IV стадії 
виявлено достовірне розходження в рівні ААТ 
порівняно зі здоровими людьми. 

3. Оскільки зниження рівня ААТ в сироватці 
крові у хворих на ХОЗЛ у фазі ремісії достовірно 

негативно корелювало з числом загострень, 
такий показник, ймовірно, можна викорис-
товувати як предиктор частоти виникнення за-
гострень ХОЗЛ. Таким чином, вимір сироват-
кової концентрації ААТ у всіх хворих на ХОЗЛ 
має бути частиною рутинного діагностичного 
алгоритму. Це, можливо, дозволить призупинити 
швидке прогресування захворювання і зменшити 
кількість його загострень за рік. 
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