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1. Вступ
Однією із актуальних проблем сучасної меди-

цини стало значне поширення хвороб органів дихан-
ня, що, у наслідку, спричинило зростання захворюва-
ності, інвалідності та смертності [1].

Серед різноманітних патологій органів ди-
хання інтерстиційні захворювання продовжують 
привертати пильну увагу науковців через постійне 
зростання захворюваності (на інтерстиційні процеси 
припадає близько 20 % всіх захворювань легень), 
проблеми діагностики та лікування [2, 3].

На даний час, саркоїдоз одне з найбільш по-
ширених інтерстиційних захворювань легень (ІЗЛ) 
невстановленої природи. Для прикладу, в Бельгії 
дана патологія становить 27 % усіх випадків ІЗЛ, в 
Греції – 34,1 %, в Італії – 33,7 % [4].

Активність процесу при саркоїдозі – це на-
явність тих чи інших клінічних або лабораторних 
проявів запального процесу, пов’язаного з форму-
вання епітеліоїдно-клітинних гранульом. Наявність 
чітких критеріїв активності гранулематозного за-
палення може бути показанням для призначення 
патогенетичної терапії, тому актуальним завданням 
залишається пошук високочутливих специфічних 
маркерів активності запального процесу при сарко-
їдозі [5, 6].

2. Обґрунтування дослідження
На думку вітчизняних дослідників, прогресу-

вання клінічної симптоматики та функціональних 
порушень, не можна вважати чіткими критеріями 
наростання процесу, оскільки вони не завжди коре-
люють із даними мультиспіральної комп’ютерної 
томографії органів грудної клітки [7]. 

Однією з головних проблем прогнозування 
є частота рецидивів після відміни протизапальних 
препаратів, яка, за даними різних авторів, колива-
ється в межах 13–74 % у залежності від популяції. 
Зазвичай, рецидиви процесу спостерігають через 
1–12 місяців після відміни глюкокортикостероїдів 
або ж зниження їх дози. Найбільш низький ризик 
виникнення рецидивів спостерігається у пацієнтів із 
5-річними ремісіями [8].

Не дивлячись на розвиток променевих та лабо-
раторних методів діагностики, пошук надійних кри-
теріїв, які дадуть можливість дати прогноз перебігу 
захворювання та оцінити дієвість терапії, є вкрай 
актуальним.

Хемокіни та цитокіни є важливими компонен-
тами патогенезу при саркоїдозі, саме ці медіатори 
призводять до альвеоліту, формування гранульом та 
ураження тканин.

Альвеолярні макрофаги є головним клітинним 
джерелом TNF-α, також продукують фактор росту, 
що стимулює проліферацію міофібробластів, фібро-
бластів і В-лімфоцитів. TNF-α – неспецифічний, про-
те, потужний прозапальний цитокін, який синтезує 
великий спектр імунних клітин. На думку вчених, 
TNF-α ключовий цитокін, що бере участь у форму-
ванні гранульоми при саркоїдозі. Він індукує синтез 
ІЛ-1 та ІЛ-6, сприяє збільшенню рухливості лейкоци-
тів, проникності судин мікроциркуляторного русла 
та інтенсифікації апоптозу. Вчені продемонстрували, 
що TNF-α відповідає за підвищену експресію адге-
зивних молекул-1 (Intracellular Adhesion Molecule-1 
або ICAM-1) на альвеолярних макрофагах, а утво-
рення запальних гранульом пов’язано з агрегацією 
макрофагів. Пригнічення синтезу TNF-α знижує 
здатність утворення гранульом [9, 10].

Окрім цього, серед продуктів секреції макро-
фагів, важливе місце займає ІЛ-1, що привертає в 
осередок запалення Т-лімфоцити. Активація Т-хелпе-
рів є обов’язковою умовою формування гранульом, 
оскільки вони відіграють ключову роль у патофізіо-
логії саркоїдозу [11].

У свою чергу, Т-лімфоцити, а саме Тh1-клітини, 
продукують ІЛ-2, який активує диференціювання 
ефекторних клітин, стимулює виділення фактору 
позитивного хемотаксису моноцитів та проліфера-
цію Т-клітин, що у наслідку інфільтрують паренхіму 
легень, лімфатичних вузлів та інших уражених сар-
коїдозом тканин [12].

ІЛ-2 – потужний індуктор проліферації Т-клі-
тин та синтезу IFN-γ, відіграє ключову роль в імун-
ній відповіді при саркоїдозі. Окрім цього, на думку 
деяких вчених, підвищення рівнів ІЛ-2 та IFN-α 
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(цитокін, який сприяє Th1 відповіді) в бронхоальве-
олярному вмісті може буду раннім предиктором 
активації запального процесу та свідчити на користь 
прогресування процесу при саркоїдозі. В світовій 
літературі представлено ряд робіт, у яких продемон-
стровано чітку кореляцію між концентрацією роз-
чинного рецептора ІЛ-2 та Т-хелперів. Підвищення 
рівня розчинного рецептора ІЛ-2 в сироватці пери-
ферійної крові є маркером активності у пацієнтів із 
саркоїдозом органів дихання та екстраторакальними 
ураженнями (окрім синдрому Лефгрена) [13, 14].

Підвищене вивільнення цитокінів, що утворю-
ються в макрофагах (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-15, TNF-α), 
і хемокінів (МIP-α, ІЛ-16) сприяє утворенню сарко-
їдозної гранульоми й ураженню легень. Підвище-
на продукція макрофагами фіброгенних цитокінів 
(TGF-α і пов’язані з ним цитокіни, PDGF і IGF-1) 
призводить до розвитку фіброзу [15]. 

Незваючи на більш як 100-річну історію ви-
вчення, лікування саркоїдозу залишається емпірич-
ним. Вираженість клінічної симптоматики, характер 
перебігу та лікувальна тактика при саркоїдозі на-
пряму залежать від локалізації процесу, наявності 
екстрапульмональних проявів та ступеня активнос-
ті запального процесу [16]. Активність системного 
запалення і ступінь його вираженості – важливі 
характеристики саркоїдозу; їх оцінка дає змогу про-
водити контроль перебігу захворювання, підбирати 
правильну лікувальну тактику, визначати дієвість і 
достатність вже призначеної терапії.

3. Мета дослідження
Провести ретроспективний аналіз частоти не-

задовільних результатів лікування саркоїдозу ор-
ганів дихання за 5-річний період, та, на основі 
комплексної оцінки результатів лікування розробити 
рекомендації щодо оптимізації діагностики загрози 
прогресування. 

4. Матеріал і методи дослідження
Проведено поглиблене інструментальне обсте-

ження 68 пацієнтів із саркоїдозом легень до моменту 
початку терапії та після проведеного 3-х місячного 
лікування.

Серед обстежених було 37 жінок та 31 чоловік, 
середній вік склав (35,7±6,6) роки.

В структурі пацієнтів переважали хворі із ІІ 
стадією захворювання – 58 пацієнтів (85,3 %). Де-
тально розподіл хворих по рентгенологічних стадіях 
представлено в табл. 1. 

Таблиця 1
Розподіл хворих на саркоїдоз у залежності від статі 

та рентгенологічної стадії захворювання 

Стадія
Жінки Чоловіки

абс. % абс. %

ІІ 31 45,6±6,0 27 39,7±6,0

ІІІ 6 8,8±3,0 4 5,9±3,0

Всі вони перебували на стаціонарному ліку-
ванні у пульмонологічному відділенні обласного 
фтизіопульмонологічного центру у 2011–2015 роках. 

Верифікацію діагнозу саркоїдоз та його фор-
мулювання проводили згідно матеріалів наказу  
МОЗ України № 634 від 08.09.2014 «Про затвердження 
та впровадження медико-технологічних документів 
зі стандартизації медичної допомоги при саркоїдозі».

Контрольна група включала 16 практично здо-
рових осіб. 

Всі обстежені пацієнти були репрезентатив-
ні між собою за віком, клініко-інструментальними 
проявами патології, а також за вираженістю змін 
показників імунологічних досліджень, що дозволяє 
пов’язувати та аналізувати динаміку, отриману в 
процесі їх медикаментозної корекції.

Усім хворим проводилося повне клінічне обсте-
ження у відповідності з вимогами ΙΙΙ рівня надання 
спеціалізованої пульмонологічної допомоги в лікуваль-
но-профілактичних закладах: загальноклінічне та ла-
бораторно-інструментальне дослідження, включаючи 
мультиспіральну комп’ютерну томографію органів 
грудної клітки та фібробронхоскопію, а також, додат-
ково визначали рівні інтерлейкіну-2 та TNF-α в брон-
хоальвеолярному вмісті і сироватці периферичної крові.

У процесі дослідження проводили фіброброн-
хоскопію за допомогою фібробронхоскопу фірми 

„Olympus BF-20” (Японія) з одночасним взяттям 
бронхоальвеолярного вмісту та оцінкою запальних 
змін трахеобронхіального дерева згідно загально-
прийнятої методики за J. Lemoine у модифікації  
Г. І. Лукомського.

Визначення рівнів показників ІЛ-2 та TNF-α 
проводили в сироватці периферичної крові та брон-
хіальному вмісті. Дані параметри оцінювали мето-
дом імуноферментного аналізу на приладі “StatFax 
303 Plus” за допомогою реагентів «Human ELISA» 
«Diaclone» (Франція). 

Мультиспіральна комп’ютерна томографія ор-
ганів грудної порожнини проводилась на апараті 
Toshiba Aquilion Prime, з послідуючим записом ре-
зультатів дослідження на цифровий носій та оцінкою 
щільності легеневої тканини в од. Хаунсфільда: коли 
щільність легеневої тканини в динаміці була мен-
шою – 893,5 од. Хаунсфільда лікування оцінювалось 
як ефективне, якщо ж щільність легеневої тканини 
в порівнянні з вихідними показниками перевищува- 
ла – 893,5 лікування вважалось неефективним.

Комплексна терапія хворих із саркоїдозом 
органів дихання проводилась згідно наказу МОЗ 
України № 634 від 08.09.2014 «Про затвердження та 
впровадження медико-технологічних документів із 
стандартизації медичної допомоги при саркоїдозі».

Після проведеного 3-х місячного лікування, 
на основі скарг пацієнтів, даних фізикального об-
стеження та результатів МСКТ ОГК, пацієнтів було 
розподілено на 2 підгрупи:

– І підгрупа – успіх терапії (n=47) – пацієнти, у 
яких спостерігалась позитивна клініко-рентгеноло-
гічна картина;
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– ІІ підгрупа – неуспішна терапія (n=21) – паці-
єнти, у яких зберігалась і/або наростала симптомати-
ка та відсутня позитивна рентгенологічна динаміка.

Для об’єктивності судження про достовір-
ність результатів дослідження ми використовували 
варіаційно-статистичний метод аналізу отриманих 
результатів за допомогою персонального комп’юте-
ра та прикладної програми для роботи з електро-
нними таблицями Microsoft Office Excel 2010. Ста-
тистичну обробку матеріалу здійснювали методами 
парної статистики, а також використовуючи метод 
відмінності, із використанням t-критерію Ст’юден-
та і кореляційного аналізу за допомогою пакету 

“STATISTICA 6.1» (“StatSoftInc’’, серійний номер 
AGAR909E415822FA). При проведенні статистич-
ної обробки обчислювали середню арифметичну 
величину (М), вірогідність різниці результатів до-
слідження (Р). Результати вважалися вірогідними 
в тому випадку, коли коефіцієнт достовірності був 
менший або рівний 0,05, що є загальноприйнятим у 
медико-біологічних дослідженнях.

5. Результати дослідження
На початку дослідження проведено детальний 

аналіз структури хворих за віком, статтю, рентге-
нологічною стадією захворювання, позалегеневими 
проявами та супутньою патологією. 

Серед супутньої патології найчастіше зустрі-
чались захворювання серцево-судинної – 19 випад-
ків (27,9±6,0 %) та шлунково-кишкового тракту –  
11 випадків (16,8±5,0 %), p<0,05 (табл. 2). Найрідше 
виявлялись пацієнти із захворюваннями сечови-
дільної системи – 2 випадки (2,9±2,0 %), ЛОР-пато-
логією – 3 випадки (4,4±3,0 %), анеміями – 1 випа-
док (1,5±2,0 %).

Таблиця 2
Розподіл супутньої патології у хворих на активний 

саркоїдоз органів дихання

Супутня патологія
Частота виявлення  
(кількість випадків)

абс. %

Патологія серцево-судинної 
системи 19 27,9±6,0

Патологія дихальних шляхів 5 7,4±3,0

Офтальмологічна патологія 8 11,8±4,0

Патологія шлунково-кишкового 
тракту 11 16,2±5,0

ЛОР-патологія 3 4,4±3,0

Патологія сечовидільної системи 2 2,9±2,0

Анемія 1 1,5±2,0

Ендокринна патологія 4 5,9±3,0

У 16 пацієнтів (23,5±5,0 %), було діагностовано 
ожиріння різного ступеня.

Більшість хворих – 89,7±4,0 % (61 особа), як чо-
ловіків, так і жінок не курять і ніколи не курили, p<0,01.

Детально проаналізовано частоту позалегеневих 
проявів саркоїдозу органів дихання у всіх 68 пацієнтів. 

Всього виявлено 13 випадків екстраторакальних 
уражень, серед яких найчастіше зустрічались уражен-
ня периферичних лімфатичних вузлів – 8 випадків 
(11,8±4,0 %). Втягнення в процес селезінки, шкіри, очей 
та печінки спостерігалось лише в одиничних випадках.

Вивчено розподіл за групами крові (система 
АВО) (табл. 3).

Таблиця 3
Розподіл груп крові (за системою АВО) у хворих на 

саркоїдоз органів дихання

Група крові
Кількість хворих

абс.  %

І 19 27,9±5,0

ІІ 28 41,2±6,0

ІІІ 14 20,6±5,0

IV 7 10,3±4,0

У 57 хворих (83,8±4,0 %) резус-фактор був по-
зитивний, 11 (16,2±5,0 %) – негативний, p<0,01.

При повторному аналізі структури пацієнтів 
після 3-х місячного лікування встановлено, що в ІІ 
підгрупі, де констатовано невдачу лікування, серед-
ній вік хворих складав 44,3±3,2 роки. 

На відміну від І підгрупи, де жінки становили 
61,7±7,0 % (29 осіб), в структурі пацієнтів ІІ підгрупи 
значно переважали чоловіки – 13 осіб (61,9±11,0 %), 
p<0,01 (табл. 4). 

Таблиця 4
Розподіл хворих на саркоїдоз органів дихання після 

3-х місячного лікування в залежності від статі
Стать І підгрупа (n=47) ІІ підгрупа (n=21)

Чоловіки 18(38,3±7,0 %) 13(61,9±11,0 %)

Жінки 29(61,7±7,0 %) 8(38,1±11,0 %)

Як видно, з табл. 5, серед 58 пацієнтів із ІІ ста-
дією саркоїдозу легень у 44 хворих (75,9±6,0 %) та 
лише у 3 пацієнтів (30,0±15,0 %) з ІІІ стадією захво-
рювання констатовано успіх терапії. 

Таблиця 5
Розподіл хворих на саркоїдоз органів дихання в 

залежності від рентгенологічної стадії

Стадія До лікування
Після лікування

І підгрупа 
(n=47)

ІІ підгрупа 
(n=21)

ІІ 58 (85,3±4,0 %) 44 (75,9±6,0 %) 14 (24,1±6,0 %)

ІІІ 10(14,7±4,5 %) 3(30,0±15,0 %) 7(70,0±15,0 %)
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У 7 пацієнтів (70,0±15,0 %) із ІІІ стадією сарко-
їдозу органів дихання захворювання мало прогресу-
ючий характер.

Також повторно оцінено частоту позалегене-
вих проявів серед хворих обох підгруп (табл. 6).

Таблиця 6
Частота позалегеневих уражень у хворих на саркоїдоз 

після 3-х місячного лікування 

Локалізація 
ураження

Частота виявлення (кількість випадків)

І підгрупа (n=47) ІІ підгрупа (n=21)

абс.  % абс. %

Периферійні  
лімфатичні вузли 1 2,1±2,0 7 33,3±11,0

Селезінка 1 2,1±2,0 1 4,8±5,0

Очі 0 0+2,0 1 4,8±5,0

Шкіра 0 0+2,0 1 4,8±5,0

Печінка 0 0+2,0 1 4,8±5,0

Зафіксовано всього 2 (15,4±10,0) випадки екс-
траторакальних уражень серед пацієнтів із успіш-
ним лікування (І підгрупа). На ІІ підгрупу припа-
ло 11 випадків всіх позалегеневих проявів (84,6± 
±10,0 %), p<0,001, більшість з яких становили ура-
ження периферичних лімфатичних вузлів – 7 випад-
ків (63,6±15,0 %).

Серед 16 хворих, у яких було діагностова-
но ожиріння до початку лікування, в 7 випадках 
(43,8±13,0 %), згідно клініко-рентгенологічних даних 
констатовано невдачу лікування.

При повторному аналізі розподілу пацієнтів 
за групами крові (система АВО) та резус-фактором 
встановлено, що у ІІ підгрупі значно переважали 
хворі з ІІІ резус-позитивною групою крові – 11 
(52,4+11,0 %). У І підгрупі розподіл відповідав вихід-
ним даним (табл. 4).

Потрібно звернути увагу, що у пацієнтів 
із невдачею лікування (ІІ підгрупа) зафіксована 
висока частота супутньої серцево-судинної па-
тології – 9 пацієнтів (42,9±11,0 %), порівняно із 
І підгрупою, де захворювання серцево-судинної 
системи зустрічались лише у 10 пацієнтів (21,3± 
±6,0 %) (табл. 7). Однак вірогідності між групами не  
було, p>0,05.

Серед інших коморбідних станів суттєвих від-
мінностей в досліджуваних підгрупах не спостері-
галось.

Оцінку активності запального процесу про-
водили шляхом визначення концентрацій інтерлей-
кіну-2 та TNF-α в бронхоальвеолярному вмісті і 
сироватці периферійної крові.

При оцінці концентрацій прозапальних ци-
токінів встановлено, що на момент початку терапії 
рівень ІЛ-2 в бронхоальвеолярному вмісті у пацієн-
тів із активним саркоїдозом органів дихання (n=68) 
становив (196,7±8,1) пг/л (p<0,05), що в 2,61 рази вище 
ніж у практично здорових осіб (n=16) – (75,4±5,2) пг/л 
(p<0,05).

При контрольному обстежені через 3 місяці 
у групі пацієнтів з позитивною клініко-рентгеноло-
гічною динамікою (n=47) концентрація ІЛ-2 знижу-
валась у 2,08 рази в порівнянні з вихідними даними 
та становила (94,5±4,2) пг/л (p<0,05). В ІІ підгрупі 
(n=21), де верифіковано недостатність призначеного 
лікування цей цитокін мав тенденцію до наростання 
та склав (208,5±10,1) пг/л (p<0,05).

Рівень TNF-α в брохоальвеолярному вмісті 
на момент первинного обстеження становив (142,1± 
±7,6) пг/мл (p<0,05) та перевищував даний показник 
у групі контролю в 5,0 рази. При повторній оцінці 
цього показника через 3 місяці лікування встанов-
лено: в групі пацієнтів, в яких діагностовано успіх 
терапії (n=47), рівень TNF-α знизився у 3,9 рази і 
склав (36,7±4,4) пг/мл (p<0,05), а у групі пацієнтів, де 
діагностовано невдачу лікування (n=21), концентра-
ції TNF-α продовжували залишатись підвищеними 
(189,2±5,2) пг/мл (p<0,05).

Таблиця 7
Частота супутньої патології у хворих на активний саркоїдоз органів дихання

Супутня патологія

Частота виявлення (кількість випадків)

І підгрупа (n=47) ІІ підгрупа (n=21)

абс. % абс.  % p>0,05

Патологія серцево-судинної системи 10 21,3±6,0 9 42,9±11,0 p>0,05

Патологія дихальних шляхів 3 6,4±4,0 2 9,5±7,0 p>0,05

Офтальмологічна патологія 7 14,9±5,0 1 4,8±5,0 p<0,05

Патологія шлунково-кишкового тракту 8 17,0±5,0 3 14,3±8,0 p>0,05

ЛОР-патологія 3 6,4±4,0 0 0+5,0 p>0,05

Патологія сечовидільної системи 1 2,1±2,0 1 4,8±5,0 p>0,05

Анемія 1 2,1±2,0 0 0+5,0 p>0,05

Ендокринна патологія 3 6,4±4,0 1 4,8±5,0 p>0,05
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Паралельно проводилась оцінка досліджува-
них параметрів у сироватці периферійної крові. Кон-
центрація ІЛ-2 у пацієнтів із активним саркоїдозом 
легень була в 9,05 рази вище ніж у практично здоро-
вих осіб (n=16) (26,1±2,4) мг/л (p<0,05), і становила 
(236,7±9,2) пг/мл (p<0,05). Після проведеного 3-х мі- 
сячного курсу лікування, у пацієнтів ІІ підгрупи 
(n=21) рівень даного показника залишався підвище-
ним і становив (259,8±10,4) мг/л (p<0,05). У пацієнтів 
з позитивною клініко-рентгенологічною динамікою 
(n=47) відмічалось зниження концентрації ІЛ-2 у 3,8 
у порівнянні з вихідними даними.

Концентрація TNF-α у сироватці периферійної 
крові пацієнтів із активним саркоїдозом органів ди-
хання (n=68) становила (290,4±8,3) пг/мл (p<0,05), що 
було у 3,2 разів вище у порівнянні з групою контр-
олю (n=16) – (90,7±5,3) пг/мл (р<0,05). На момент 
контрольного обстеження у І підгрупі (n=47) рівень 
TNF-α знизився у 2,1 рази і складав (141,2±7,0) пг/мл 
(p<0,05), а у ІІ підгрупі, де діагностовано невдачу 
лікування (n=21), його концентрації залишались під-
вищеними та мали певну тенденцію до наростання 
(382,1±15,4) пг/мл (p<0,05).

6. Обговорення результатів дослідження
Саркоїдоз органів дихання ІІ-ІІІ стадії в ак-

тивній фазі супроводжувався у 76,5 % випадків 
появою кашлю, що у 71,2 % пацієнтів мав непродук-
тивний характер; виникненням загальної слабкості 
та швидкої втомлюваності; появи у 58,8 % пацієнтів 
задишки, частіше (65 %) при надмірних фізичних 
навантаженнях. У 8,82 % випадків спостерігались 
болі в грудній клітці.

Проведено аналіз структури незадовільних ре-
зультатів лікування. Неефективність призначеної те-
рапії спостерігалась у 30,88 % пацієнтів (21 випадок), 
серед яких 61,90 % становили чоловіки. Негатив-
ну клініко-рентгенологічну динаміку зафіксовано у  
70,0 % пацієнтів з ІІІ рентгенологічною стадією сар-
коїдозу органів дихання та у 24,14 % з ІІ стадією.

Дана підгрупа хворих характеризувалась у 
66,67 % посиленням кашлю; задишкою прогресуючо-
го характеру у 85,71 %; 1 пацієнта (4,76 %) турбували 
болі в грудній клітці; 6 хворих скаржились на загаль-
ну слабкість та швидку втомлюваність. Ці клінічні 
симптоми відповідали тенденціям результатів загаль-
но-клінічних обстежень та змінам на мультиспіраль-
ній комп’ютерній томографії органів грудної клітки, 
свідчили про наростання процесу та необхідність 
корекції режимів медикаментозного лікування.

Також потрібно відмітити, що значно частіше 
захворювання демонструвало резистентність до лі-
кування серед хворих старше 40 років із екстратора-
кальними ураженнями, супутньою серцево-судин-
ною патологією та ожирінням.

Необхідно звернути увагу, що зростання рівня 
ІЛ-2 у бронхоальвеолярному вмісті у пацієнтів із 
активним саркоїдозом органів дихання корелювало 
із підвищенням концентрації TNF-α (r=0,92; p<0,05) 
та паралельним (r=0,96; p<0,05) збільшенням рівня 
ІЛ-2 в сироватці периферійної крові, що відповідало 
даним загальноклінічних обстежень і результатам 
МСКТ ОГК.

Особливо цінними на наш погляд, є вста-
новлені нами кореляційні зв’язки TNF-α – ІЛ-2 
у бронхоальвеолярному вмісті (r=0,84; p<0,05) 
та TNF-α – ІЛ-2 у сироватці периферійної крові 
(r=0,88; p<0,05) у пацієнтів І підгрупи.

Динаміка рівнів інтерлейкіну-2 і TNF-α, 
при успіху чи неуспіху терапії, відповідала 
тенденціям результатів загально-клінічних об-
стежень, була співставимою з клінічною симп-
томатикою та змінами на мультиспіральній 
комп’ютерній томографії органів грудної клітки 
й оцінці щільності легеневої тканини в одини-
цях Хаунсфільда. 

7. Висновки
1. Найбільша частота незадовільних ре-

зультатів лікування впродовж 3 місяців за 
клініко-рентгенологічними даними спостері-
галась у хворих на саркоїдоз органів дихання 
ІІІ стадії (70 %), причому середній вік таких 
пацієнтів складав (44,3±3,2) роки, серед них 
переважали чоловіки (62 %) з ІІІ резус-пози-
тивною групою крові; у 85 % осіб були поза-
легеневі прояви (ураження периферійних лім-
фатичних вузлів становило 64 %), а 43 % мали 
супутню серцево-судинну патологію.

2. Ознаками активації саркоїдозу легень, що 
потребують призначення лікування, є підвищення, 
порівняно з даними у групі контролю, в 2,61 рази 
(p<0,05) рівня ІЛ-2 у бронхоальвеолярному вмісті 
та в 9,05 разів (p<0,05) у сироватці периферійної 
крові, наростанням в 4,98 рази (p<0,05) рівня TNF-α 
в бронхоальвеолярному вмісті та в 3,2 рази (p<0,05) 
у сироватці периферійної крові що, за даними МСКТ 
ОГК, супроводжується змінами щільності легеневої 
тканини в порівнянні з вихідними показниками  
вище – 893,5 од. Хаунсфільда.

Таблиця 8
Показники прозапальних цитокінів у бронхоальвеолярному 
вмісті й сироватці периферійної крові у хворих на саркоїдоз 

легень (M±m)

Показники
Контроль-
на група, 

n=16

Саркоїдоз легень

До лікуван-
ня, n=68

Після лікування

(І підгрупа) 
n=47

(ІІ підгрупа) 
n=21

Рівень у бронхоальвеолярному вмісті

ІЛ-2, пг/л 75,5±5,3* 196,7±8,1* 94,6±4,2* 208,5±10,1*

TNF-α, пг/мл 28,5±5,4* 142,1±7,6* 36,7±4,4* 189,2±5,2*

Рівень у сироватці периферійної крові

ІЛ-2, пг/л 26,1±2,4* 236,7±9,2* 64,3±5,2* 259,8±10,4*

TNF-α, пг/мл 90,7±5,3* 290,4±8,3* 141,2±7,0* 382,1±15,4*

Примітка: * – p<0,05
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3. Ознаками неуспіху лікування саркоїдозу ле-
гень впродовж 3-ох місяців, котрі потребують еска-
лації режимів медикаментозної терапії, є утримання 
високих концентрацій ІЛ-2 в бронхоальвеолярному 
вміст на рівні (208,48±10,12) пг/л (p<0,05) та в сиро-
ватці периферійної крові на рівні (259,82±10,43) пг/л 
(p<0,05), а також TNF-α у бронхоальвеолярному 
вмісті та сироватці периферійної крові на рівні 
(189,24±5,22) пг/мл, (p<0,05) і 382,13±15,44 пг/мл 
(p<0,05) відповідно.

4. Ознаками ефективності 3-х місячного ліку-
вання саркоїдозу легень є зниження, у порівнянні з 
вихідними даними, рівня ІЛ-2 у 2,08 рази (p<0,05) в 
бронхоальвеолярному вмісті та у 3,76 рази (p<0,05) 
в сироватці периферійної крові, зменшення концен-
трації TNF-α у 3,87 (p<0,05) в бронхоальвеолярно-
му вмісті та у 2,06 рази в сироватці периферійної 
крові, що за даними МСКТГ ОГК супроводжується 
зменшенням щільності легеневої тканини нижче –  
893,5 од. Хаунсфільда.
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