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Методи дослідження 

Резюме. За результатами факторного аналізу, сис-
темними проявами та суттєвими чинниками прогресу-
вання хронічних обструктивних захворювань легень у 
людей старшого віку є множинні зміни тиреоїдного 
гомеостазу, які виявляються на рівні вертикальної регу-
ляції (гіпофіз-щитоподібна залоза-периферійна конвер-

сія), цитокінова, апоптотична та метаболічна дисфунк-
ції, що формуються на тлі гіпокортизолемії за гіпотире-
оїдним адаптивним типом.  

Ключові слова: хронічні обструктивні захворю-
вання легень, літній та старечий вік, тиреоїдна гіпофун-
кція, системне запалення. 
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Вступ. При тривалому перебігу хронічних 
обструктивних захворювань легень (ХОЗЛ), який 
у літньому та старечому віці супроводжується 
частими загостреннями, буває складно оцінити 
причину домінуючого впливу на той чи інший 
параметр гомеостазу. У той же час це важливо 
для створення єдиного „образу” захворювання та 
виявлення певних ланок патогенезу і, що най-
більш актуально для хворого, це може вплинути 
на підбір адекватного лікування, його ефект і є 
необхідним у плані рекомендацій щодо вторин-
ної профілактики.  

Мета дослідження. Встановити характер 
метаболічно-імуногормональної взаємодії при 
хронічних обструктивних захворюваннях легень 
(ХОЗЛ) та визначити предиктори патогенетичних 
механізмів прогресування захворювання і форму-
вання системних проявів у літньому та старечому 
віці, шляхом проведення дисперсійного аналізу 
повнофакторного експерименту.  

Матеріал і методи. Для досягнення даної 
мети проводився факторний аналіз з оцінкою 
відсотка дисперсії, суми квадратів відхилень до-
сліджуваного параметра („модельованого” пара-
метра-відгуку Х: окремі показники гормонально-
го (вільний трийодтиронін, тироксин (вТ3 та вТ4), 
тиреотропний гормон (ТТГ), антитіла до тиреопе-
роксидази (АТ-ТПО), кортизол), цитокінового 
(ІЛ-1β, ІЛ-10, ІЛ-6, ФНП-α) та метаболічного 
гомеостазу при ХОЗЛ) під впливом фіксованого 
(контрольваного параметра) Y (хворі на ХОЗЛ з 
тиреоїдною гіпофункцією). Використано програ-
мне забезпечення SPSS 13,0 [4, 5, 6]. Запропоно-
ваний методичний підхід дозволяє вивчити хара-
ктер і ступінь взаємодії метаболічних, цитокіно-
вих і гормональних факторів та їх роль у прогре-
суванні ХОЗЛ, шляхи формування поліморбідно-
сті, розробити програму диференційованої тера-

пії і оцінити ефективність запропонованих стан-
дартів лікування.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
З метою узагальнення отриманих результатів про-
ведений дисперсійний аналіз показників тиреоїд-
ної та глюкокортикоїдної функцій, окремих показ-
ників метаболічного гомеостазу та цитокінового 
балансу при ХОЗЛ у літньому та старечому віці за 
отриманими нами результатами дослідження [12] 
методом головних компонент. За результатами 
факторного аналізу показників тиреоїдного гомео-
стазу методом виділення головних компонент у 
хворих на ХОЗЛ літнього та старечого віку вста-
новлено, що ступінь впливу досліджуваної пато-
логії на тиреоїдний гомеостаз є не тільки вірогід-
ним, але й визначальним (табл. 1).  

Головними компонентами тиреоїдного го-
меостазу, які забезпечують системний вплив при 
ХОЗЛ, є рівень вТ3 (дисперсія становить 50,18 %) 
та вТ4 (дисперсія становить 28,13 %). Матриця 
оборотних компонент (кореляційний коефіцієнт 
між змінними і факторами) відповідно становить 
для вТ3 – 0,924, вТ4 – 0,942, АТ-ТПО – 0,738, кор-
тизолу – 0,842, ТТГ – 0,851, що свідчить про ві-
рогідну високу кореляцію між даними показника-
ми (табл. 2).  

Після аналізу результатів повнофакторного 
експерименту підтверджено: по-перше - наяв-
ність ХОЗЛ є визначальним чинником впливу на 
тиреоїдний гомеостаз у пацієнтів літнього та ста-
речого віку; по-друге – вплив тироксину перева-
жав ступінь впливу йодотироніну, обидва перева-
жали над впливом ТТГ і АТ-ТПО. Найбільший 
ступінь змін виявлявся при асоціації факторів і, 
нарешті, вплив показників тиреоїдного гомеоста-
зу переважав над рівнем кортизолу.  

За отриманими даними можна сказати, що 
ризик виникнення тиреоїдної дисфункції за наяв-
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ності ХОЗЛ, навіть при збереженому рівні корти-
золу, на момент обстеження хворого є дуже висо-
ким. Тобто, можна припустити, що існує патоге-
нетична спільність перебігу ХОЗЛ у літньому та 
старечому віці та формування тиреоїдної дисфун-
кції, де пусковим моментом є хронічне запален-
ня, що сприяє розвитку системних проявів з фор-
муванням метаболічних змін, які торкаються різ-
нонаправлених систем захисту та агресії, залу-
чення яких до каскаду розвитку і прогресування 
захворювання призводить до явищ гормонально-
го дисбалансу. 

Оскільки цитокіни (ЦК) опосередковують 
запальну реакцію при ХОЗЛ, ми проаналізували 
характер взаємозв’язків між виявленими змінами 
в цитокіновому профілі та зрушеннями тиреоїд-
ного балансу. За результатами факторного аналі-
зу методом виділення головних компонент з про-
аналізованих показників цитокінового балансу 
при ХОЗЛ у літньому та старечому віці встанов-
лено, що ступінь впливу досліджуваної патології 
є вірогідним, однак не визначальним (табл. 3). 
Дисперсійний аналіз методом виділення голо-
вних компонент показав, що при ХОЗЛ у літньо-
му та старечому віці в цитокіновій системі виді-
лені два головних чинники, що забезпечують 
системний вплив: ІЛ-1β (дисперсія становить 
36,8 %) та ІЛ-10 (дисперсія становить 27,4 %). 
Наближений до значимого предиктора і ІЛ-6, 
дисперсія якого становить 20,9 %. Збільшення 
концентрації ІЛ-6 та його системного впливу при 
ХОЗЛ є фактором ризику прогресування захво-
рювання, оскільки за результатами окремих до-
сліджень він детермінує летальність [2, 7, 8].  

Матриця оборотних компонент (кореля-
ційний коефіцієнт між змінними і факторами) 
при ХОЗЛ становить (за показниками цитокіно-
вого балансу) за ІЛ-1β – 0,806, за ІЛ-10 – 0,814, за 
ІЛ-6 – 0,735 та за ФНП-α – 0,743, що свідчить про 
вірогідну кореляцію між даними показниками та 
тиреоїдною функцією. 

Результати проведеного факторного аналізу 
підтвердили, що визначальними чинниками 
впливу на запальний процес при ХОЗЛ є прозапа-
льні ІЛ-1β та ІЛ-10. Обидва переважали над 
впливом ІЛ-6 та ФНП-α, найбільший ступінь змін 
виявлявся при асоціації цих факторів.  

Для виявлення можливих взаємозв’язків між 
станом ліпопероксидації (малоновий альдегід 
плазми та еритроцитів (МАпл та МАер)), окис-
нювальної модифікації білків нейтрального та 
основного характеру (ОМБ НХ та ОХ), окремими 
показниками протиоксидантного захисту (ПОЗ) – 
глутатіону відновленого (ГВ), церулоплазміну 
(ЦП), каталази (КТ) та гемостазу (антитромбін ІІІ 
(АТІІІ), ХІІІ фактор, Хагеманзалежний фібрино-
ліз (ХЗФ)), як основними патогенетичними чин-
никами оксидативного стресу (ОС) та системного 
запалення при ХОЗЛ нами проводився фактор-
ний аналіз отриманих показників. Установлено 
методом виділення головних компонент з про-
аналізованих показників метаболічного гомеоста-

зу при ХОЗЛ у літньому та старечому віці, що 
ступінь впливу досліджуваної патології на окремі 
показники окиснювального стресу є вірогідним і, 
зокрема, за ОМБ НХ та ОХ і МАпл (табл. 4). 

Головними компонентами оксидативного 
гомеостазу, які забезпечують системний вплив 
при ХОЗЛ, є рівень ОМБ НХ (дисперсія стано-
вить – 33,136 %) та МАпл (дисперсія становить – 
21,083 %). Наближеним є і значення ГВ 
(дисперсія становить – 18,770 %).  

Матриця оборотних компонент (кореляцій-
ний коефіцієнт між змінними і факторами) відпо-
відно становить для 1-го фактору (за показника-
ми оксидативного стресу) за ОМБ НХ – 0,710, за 
МАпл – 0,799, за МАер – 0,668; для 2-го фактору 
за ОМБ ОХ – 0,745, за ГВ – 0,704, що свідчить 
про вірогідну високу кореляцію між даними по-
казниками та 1 і 2 факторами.  

Аналізуючи отримані результати, можна 
дійти висновку, що ступінь змін рівня ПОЛ, ОМБ 
та активності ПОЗ у пацієнтів із ХОЗЛ значною 
мірою пов’язаний із величиною окиснювального 
потенціалу, а також зі ступенем залучення до 
формування адаптативних процесів на рівні орга-
нізму тиреоїдної та глюкокортикоїдної систем. За 
результатами дисперсійного аналізу виявлена 
закономірність щодо посилення процесу ПОЛ (за 
рахунок переважно МАпл) та ОМБ як основного, 
так і нейтрального характеру при ХОЗЛ з тиреої-
дною дисфункцією на тлі зниження ПОЗ (за ра-
хунок рівня ГВ).  

Враховуючи все вищевикладене, можна 
стверджувати про наявність спільних патогенети-
чних механізмів у розвитку системних ефектів 
при ХОЗЛ. Для виявлення можливих взаємозв’яз-
ків між станом ліпопероксидації, окиснювальної 
модифікації білків, цитокіновим балансом та ти-
реоїдною і глюкокортикоїдною дисфункцією, як 
основними патогенетичними механізмами систе-
много запалення при ХОЗЛ та для визначення 
предикторів прогресування його перебігу, нами 
проводився факторний аналіз методом виділення 
головних компонент із проаналізованих показни-
ків у пацієнтів літнього та старечого віку. Уста-
новлено, що ступінь впливу тиреоїдної дисфунк-
ції на цитокіновий та оксидативний баланс є не 
тільки вірогідним, але й визначальним (табл. 5).  

Як видно з табл. 5, головними компонентами, 
що забезпечують прогресування хронічного запа-
лення при ХОЗЛ та його системні прояви в літньо-
му та старечому віці є рівень вТ4 (дисперсія стано-
вить – 28,978 %), вТ3 (дисперсія становить – 
19,529 %), ІЛ-1β (дисперсія становить – 15,981 %), 
ІЛ-10 (дисперсія становить – 12,031 %). Матриця 
оборотних компонент (кореляційний коефіцієнт 
між змінними і факторами) відповідно становить 
для 1-го фактору (за показниками тиреоїдного 
гомеостазу) за вТ3 – 0,938; за вТ4 – 0,925; для 2- го 
фактору за МАпл – 0,708, за ОМБ НХ – 0,700, за 
ІЛ-1β – 0,444, за ІЛ-10 – 0,443; для 3-го фактору за 
ХІІІ – 0,790, за АТІІІ – 0,725, що свідчить про ві-
рогідну високу кореляцію між 1, 2 та 3 факторами. 
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Таблиця 1 

Повна пояснена дисперсія факторного аналізу тиреоїдного гомеостазу та рівня кортизолу  
при хронічних обструктивних захворюваннях легень у літньому та старечому віці 

Таблиця 2 
Матриця оборотних компонент за повнофакторною дисперсією при хронічних  

обструктивних захворюваннях легень у літньому та старечому віці 

Таблиця 4 

Повна пояснена дисперсія факторного аналізу тиреоїдного гомеостазу та рівня кортизолу  
при хронічних обструктивних захворюваннях легень у літньому та старечому віці 

 Таблиця 3 
Повна пояснена дисперсія факторного аналізу цитокінового балансу при хронічних  

обструктивних захворюваннях легень у літньому та старечому віці 

Компонента 
(параметр впливу) 

Початкові власні значення 

Всього % дисперсії кумулятивний % 

вТ4 2,509 50,180 50,180 

вТ3 1,407 28,130 78,310 

ТТГ 0,624 12,487 90,798 

АТ-ТПО 0,453 9,061 99,859 

Кортизол 0,007 0,141 100,000 

Компонента 
Компонента 

фактор 1 фактор 2 

вТ4 0,924* 0,273 

вТ3 0,942* 0,205 

ТТГ -0,046 0,851* 

АТ-ТПО 0,738* -0,207 

Кортизол 0,191 0,842* 

Компонента 
(параметр впливу) 

Початкові власні значення 

Всього % дисперсії кумулятивний % 

ІЛ-1β 1,475 36,868 36,868 

ІЛ-10 1,095 27,365 64,223 

ІЛ-6 0,837 20,916 85,150 

ФНП-α 0,594 14,850 100,000 

Компонента 
(параметр впливу) 

Початкові власні значення 

Всього % дисперсії кумулятивний % 

ОМБ АКДНФГ НХ 1,657 33,136 33,136 

ОМБ АКДНФ ОХ 1,054 21,083 54,219 

ГВ 0,938 18,770 72,989 

МАпл 0,765 15,290 88,279 

МАер 0,586 11,721 100,000 



 203 

Буковинський медичний вісник        Том 15, № 1 (57), 2011 
 

Таблиця 5 

Повна пояснена дисперсія факторного аналізу тиреоїдного гомеостазу та рівня кортизолу  
при хронічних обструктивних захворюваннях легень у літньому та старечому віці 

Компонента 
(параметр впливу) 

Початкові власні значення 

Всього % дисперсії кумулятивний % 

вТ4 2,318 28,978 28,978 

вТ3 1,562 19,529 48,506 

ІЛ-1β 1,278 15,981 64,487 

ІЛ-10 0,963 12,031 76,518 

МАпл 0,773 9,659 86,178 

ОМБ АКДНФГ НХ 0,702 8,773 94,951 

ХІІІ фактор 0,376 4,699 99,650 

АТІІІ 0,028 0,350 100,000 

Таким чином, основними предикторами про-
гресування ХОЗЛ та формування його системних 
проявів у літньому та старечому віці є тиреоїд-
ний дисбаланс (за рівнем вільних тиреоїдних гор-
монів), цитокінова дизрегуляція (за вмістом ІЛ-
1β та ІЛ-10), оксидативний стрес (за ОМБ НХ та 
МАпл крові), гемореологічна недостатність (за 
АТІІІ, ХІІІ фактором), про що свідчить отрима-
ний нами Варимакс із нормалізацією Кайзера.  

Аналіз показників матриці коефіцієнтів оці-
нок компонентів тиреоїдного, цитокінового та 
метаболічного гомеостазу підтвердив отримані 
нами результати щодо значимості, зокрема, таких 
основних факторів, як: вТ4, ІЛ-1β, ОМБ НХ, ХІІІ 
у патогенезі прогресування ХОЗЛ. 

Отже, для аналізу патогенетичних особливо-
стей перебігу ХОЗЛ важливими є не тільки парні 
зв’язки між окремими показниками, але й мно-
жинні взаємозв’язки між різними характеристи-
ками гомеостазу, що дозволяє вичленити основні 
предиктори прогресування захворювання та фор-
мування його системних проявів [2, 3, 9,13]. 

На нашу думку, тривала гіпоксія при ХОЗЛ 
призводить до активації анаеробного гліколізу, 
перерозподілу кровообігу з переважним кровопо-
стачанням життєво важливих органів (головний 
мозок, серце, надниркові залози) та відповідно 
зниженням оксигенації інших органів та систем, 
у т.ч. і щитоподібної залози (ЩЗ), спостерігаєть-
ся підсилення тканинного метаболічного ацидозу 
та формування тиреоїдної гіпофункції. Активація 
системи гіпофіз-надниркові залози підвищує ре-
зистентність організму до кисневого голодуван-
ня. Гіпоксія тяжкого ступеня при ХОЗЛ з функці-
ональною недостатністю ЩЗ викликає зрив меха-
нізмів компенсації, що супроводжується висна-
женням симпато-адреналової системи (зниження 
катехоламіндепонувальної функції еритроцитів) 
та кіркової речовини надниркових залоз. Знижу-
ється рівень кортизолу, що сприяє пригніченню 
імунної відповіді з послабленням процесингу 
антигенів, зниженням продукції антитіл, пору-

шенням ланок лімфопоезу і призводить до зни-
ження опірності організму до різних ендо- та ек-
зогенних стресорів, випадає пермісивний ефект 
кортизолу відносно тиреоїдних гормонів та кате-
холамінів, зростає метаболічний дисбаланс вна-
слідок неконтрольованого ОС (підвищується 
вміст МАпл, МАер, знижується рівень ГВ та 
ЦП); збільшується проникність судинної стінки 
та клітинних мембран (за результатами електро-
нної мікроскопії); зростає показник коагуляцій-
ної активності (знижується вміст ХІІІ фактору, 
зростає АТІІІ) та гемоконцентрація (зростає від-
носна в’язкість еритроцитарної суспензії, агрега-
ційна активність тромбоцитів та еритроцитів, 
погіршується здатність останніх до деформації), 
формується сладж-синдром з утворенням внутрі-
шньосудинних тромбів. Під впливом антигенної 
стимуляції посилюється синтез і викид активатора 
плазміногена [1, 9]. Зниження ПОЗ зменшує галь-
мівну дію на циклоосигеназний шлях метаболізму 
арахідонової кислоти та інактивацію активних 
форм кисню, що знову ж таки прискорює ПОЛ і 
активує агрегацію тромбоцитів. Такі окремі ком-
поненти ПОЗ, як церулоплазмін та супероксидди-
смутаза, змінюють гемостаз і фібриноліз (галь-
мують згортання крові і активують фібриноліз). 
Порушення мікроциркуляції підсилює гіпоксію 
тканин, яка інтенсифікує ПОЛ і активує апоптоз.  

Зміни гомеостазу при ХОЗЛ можуть бути 
пов’язані з дією ІЛ-1β, який викликає активацію 
запальних білків або реактантів гострої фази та 
рівня прозапального ІЛ-10 [7, 10, 14]. У свою 
чергу, цитокінова дезінтеграція свідчить про ви-
хід запальної реакції за межі бронхолегеневої 
системи з формуванням системної альтерації і 
дистрес-реакції нейроендокринної системи, яка, 
на нашу думку, може призводити до функціона-
льних порушень гіпофіза, щитоподібної та над-
ниркових залоз, що є прогностично несприятли-
вою ознакою і свідчить на користь прогресування 
ХОЗЛ та формування його системних проявів в 
осіб старшого віку.  
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Відповідно до концепції аварійного регулю-
вання в стресовій ситуації організм приносить у 
жертву частину функцій, які потребують великих 
енергетичних затрат; відбувається розвиток інтен-
сивної запальної відповіді (ОС) для використання 
основних ресурсів заради збереження сталості го-
меостазу і, таким чином, зростає рівень вТ3, який 
підвищує мітохондріальне дихання, сприяє зрос-
танню аеробного дихання і активації експресії гена 
мітохондріальної гліцерол-3-фосфатдегідрогенази, 
яка бере участь в α-гліцерофосфатному шунті, а 
збільшення інтенсивності аеробного дихання су-
проводжується активацією циклу Кребса [11].  

Враховуючи вищевикладене, можна висунути 
гіпотезу, що гіпотиреоїдна реакція у хворих на 
ХОЗЛ літнього та старечого віку є своєрідною 
біохімічною адаптацією, яка базується на макси-
мальному використанні йоду з крові і його еконо-
мному метаболізмі, особливо в умовах екологіч-
ного регіонального йододефіциту [11, 15]. Врахо-
вуючи, що фізіологічний зміст адаптивної гіпер-
плазії ЩЗ полягає в компенсаторному посиленні 
синтезу вільних тиреоїдних гормонів, можливо в 
умовах вираженої екстремальності при ХОЗЛ, 
метаболічні адаптації пішли шляхом синтезу 
менш йодованого, але більш активного гормону 
вТ3, про що свідчить отримана нами стійка дина-
міка гіпертрийодотиронінемії у 89,9 % пацієнтів із 
ХОЗЛ літнього та старечого віку на тлі гіпотирок-
синемії (у 75,3 % пацієнтів). Не встановлено при 
цьому зростання рівня ТТГ, що свідчить про еко-
номний характер функціонування тиреоїдної сис-
теми [12, 14, 15], і підтверджується результатами 
дисперсійного аналізу повнофакторного експери-
менту про значиму роль у формуванні тиреоїдної 
дисфункції при ХОЗЛ власне цих компонентів.  

Таким чином, для хворих на ХОЗЛ літнього 
та старечого віку біохімічним вираженням ендо-
кринної дизрегуляції є економізація гормональ-
ного метаболізму, який заснований на зміні спів-
відношення вільних тиреоїдних гормонів на ко-
ристь трийодтироніну. Невираженість гіперплазії 
в осіб літнього та старечого віку при ХОЗЛ на тлі 
формування синдрому системного дефіциту йо-
дотиронінів можна трактувати як економний ха-
рактер тиреоїдної регуляції. Структурна стійкість 
ЩЗ при ХОЗЛ зумовлена, очевидно, гіпоксичним 
фактором, що дозволяє здійснювати тиреоїдну 
регуляцію в межах фіксованих структурно-
об’ємних параметрів. У 17 % пацієнтів із ХОЗЛ 
літнього та старечого віку формується гіпотирео-
їдний адаптивний тип і зафіксована адаптативна 
функціональна гіперплазія ЩЗ [12]. 

Висновки 
1. Тісні зв’язки між ендокринною, імунною 

та метаболічною системами при хронічних об-
структивних захворюваннях легень у літньому та 
старечому віці мають інтерактивний характер, 
йдеться про взаємодію ендокриноцитів, імуноко-
мпетентних клітин та циркулюючих і резидент-
них клітин бронхолегеневої паренхіми та їх вплив 
на формування системних проявів і прогресування 

захворювання в літньому та старечому віці. Така 
взаємодія базується на здатності метаболічних 
чинників (продукти пероксидного окиснення ліпі-
дів, окиснювальної модифікації білків, протеолі-
тична активність крові) та цитокінів впливати на 
експресію вільних тиреоїдних гормонів і кортизо-
лу та їх рецептори, і навпаки. Мова може йти за 
існування триєдиного метаболічно-ендокринно-
цитокінового комплексу, функціонування котрого 
забезпечує пристосування організму до несприят-
ливих факторів навколишнього середовища при 
хронічних обструктивних захворюваннях легень у 
літньому та старечому віці, тобто загальну гіпоти-
реоїдну адаптаційну реакцію.  

2. Підтверджено, що наявність хронічних 
обструктивних захворювань легень є визначаль-
ним чинником впливу на тиреоїдний гомеостаз у 
пацієнтів літнього та старечого віку. Вплив тирок-
сину переважав ступінь впливу йодотироніну, 
обидва переважали над впливом тиреотропного 
гормону і позитивним титром антитіл до тиреопе-
роксидази. Найбільший ступінь змін виявлявся 
при асоціації факторів,а вплив показників тиреоїд-
ного гомеостазу переважав над рівнем кортизолу. 

Перспективи подальших досліджень. На 
основі отриманих результатів можна вважати, що 
напрямки лікування в пацієнтів із ХОЗЛ з тиреої-
дною дисфункцією повинні включати: корекцію 
тиреоїдного балансу препаратами йоду; протиза-
пальну терапію, яка направлена на основні ланки 
хронічного запалення та інгібування медіаторних 
прозапальних реакцій (цитокіно-апоптичний дис-
баланс); проведення адекватної дезінтоксикацій-
ної та антиагрегантної терапії.  
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ПРЕДИКТОРЫ ФОРМИРОВАНИЯ СИСТЕМНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ПРИ  
ХРОНИЧЕСКИХ ОБСТРУКТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЛЕГКИХ У ПАЦИЕНТОВ  

СТАРШИХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУП ЗА ФАКТОРНЫМ АНАЛІЗОМ 

Л.Д.Тодорико, А.О.Герман, Т.П.Цинтарь, В.М.Багрий, А.О.Шубравский 
Резюме. За результатами математического анализа системными проявлениями и существенными факторами 

прогрессирования хронических обструктивных заболеваний легких у больных старшего возраста являются множе-
ственные изменения тиреоидного гомеостаза, которые выявляются на уровне вертикальной регуляции (гипофиз-
щитовидная железа-периферическая конверсия), цитокиновая, апоптотическая и метаболическая дисфункции, ко-
торые формируются на фоне гипокортизолемии за гипотиреоидным адаптивным типом.  

Ключевые слова: хронические обструктивные заболевания легких, пожилой и старческий возраст, тиреоид-
ная гипофункция, системное воспаление. 

PREDICTORS OF THE FORMATION OF SYSTEMIC MANIFESTATIONS IN  
CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG DISEASES IN PATIENTS OF OLDERR AGE  

GROUPS BASED ON THE FACTOR ANALYSIS 

L.D.Todoriko, A.O.Herman, T.P.Tsyntar, V.M.Bahrii, A.O.Shubravskyi 
Abstract. On the basis of the factor analysis the systemic manifestations and essential factors of the progressions of 

chronic obstructive pulmonary diseases in patiens of older age are multiple changes of thyroid hemostasis that are revealed 
at the level of vertical regulation(the hypohysis-the thyroid gland-peripheral conversion), cytokine, apoptotic and metabolic 
dysfunctions of hypocorticosolemia after the hypothyroid adaptive type. 

Key words: chronic obstructive pulmonary diseases, elderly and senile age,thyroid hypofunction,systemic inflammation. 
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