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ними роботами. Робота є фрагментом НДР кафедри 
«Молекулярно-генетичні та клініко-патогенетичні 
особливості поєднаної патології внутрішніх органів, 
роль інфекційних, метаболічних чинників у її розви-
тку, диференційовані підходи до лікування» (№ дер-
жавної реєстрації 0117U002353).

Згідно даним Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ) смертність від серцево-судинних за-
хворювань (ССЗ) складає 31% від усіх летальних ви-
падків у світі [1]. Перше місце серед десяти основних 
причин втрати років життя через хворобу належить 
ішемічній хворобі серця (ІХС) (у 113 країнах серед чо-
ловіків та у 93 державах серед жінок відповідно). У 
структурі смертності від ССЗ в Україні 67,6% леталь-
них випадків серед дорослих (з яких на працездатне 
населення припадає 54,8%) належить ІХС [2]. Згідно 
з даними ВООЗ одним із важливих факторів ризику 
розвитку коронарної хвороби серця є ожиріння, кіль-
кість випадків якого зросла майже втричі за період з 
1975 року по 2016 рік [3].

Крім того, внаслідок зростання впливу негативних 
факторів зовнішнього середовища та поширеністю 
куріння, старінням населення в економічно розвину-
тих країнах зростає не тільки кількість хворих на ССЗ, 
але й чисельність пацієнтів з хронічним обструктив-
ним захворюванням легень (ХОЗЛ), яка за прогнозом 
становитиме 4 мільйони до 2030 року [4].

Отже, ІХС, ХОЗЛ та ожиріння є важливими про-
блемами сьогодення між якими існує тісний патоге-
нетичний взаємозв’язок, який визначає клінічні про-
яви захворювання за умов коморбідності. 

На сьогоднішній день сформована концепція 
ендотеліальної дисфункції (ЕД) як провідної ланки 
патогенезу багатьох хронічних захворювань [5,6,7]. 
Розвиток ЕД пов’язаний з впливом гіпоксії, локальної 
ішемії або тромбозу, активації процесів пероксидно-
го окислення ліпідів (ПОЛ). У процесах формування 
атеросклеротичного ураження судин значна роль 
належить гемостатичній (внаслідок зниження тром-
борезистентності судин) та адгезивній (внаслідок 
експресії ендотеліальних молекул адгезії, таких як 
ICAM1, VCAM1) формам ЕД [5,6]. Хоча дані щодо роз-
чинних молекул міжклітинної адгезії суперечливі і не 
можуть вважатися специфічними маркерами ЕД при 
ССЗ, зокрема при ІХС [6]. У хворих з ХОЗЛ та супутнім 
ожирінням ЕД проявляється у вигляді підвищення 
рівня ендотеліну-1 (ЕТ-1), sVCAM-1 та зниження кон-
центрації метаболітів монооксиду нітрогену (нітра-
тів/нітритів) у крові [7]. 

На сьогоднішній день одними із ефективних ме-
тодів оцінки вазомоторної функції ендотелію є ви-
значення ендотелій-залежної вазодилятації судин 

(ЕЗВД), ригідності судинної стінки та поширеності 
пульсової хвилі [6]. 

Зокрема, у пацієнтів з ІХС та ХОЗЛ вираженість ЕД 
була вищою (за даними ЕЗВД судин) у порівнянні з 
пацієнтами з ІХС, незалежно від її клінічних форм. В 
результаті отриманих даних Попова М.А. та ін. при-
пускають, що у хворих з ІХС та ХОЗЛ вазодилятуючий 
ефект хронічної гіпоксії не проявляється у зв’язку з 
органічними атеросклеротичними змінами судин 
або через посилення в’язкості крові [8]. Погіршення 
функції ендотелію у вигляді зниження ЕЗВД плечової 
артерії спостерігалося і у хворих із збільшення ступе-
ня ожиріння [9].

За умови коморбідного поєднання патологій ак-
тивність процесів ПОЛ посилюється [10,11]. У хворих 
з ХОЗЛ та ІХС відмічалося зростання активних похід-
них тіобарбітурової кислоти (ТБК), порівняно з окре-
мими групами хворих з ІХС та ХОЗЛ та встановлений 
прямий кореляційний зв’язок між рівнем плазмен-
ного ЕТ-1 та рівнем активних похідних ТБК [10]. 

Розвиток супутньої патології у хворих з ХОЗЛ 
пов’язаний не тільки з розвитком тканинної гіпоксії, 
оксидативним стресом, ЕД, активацією нейрогумо-
ральних систем, а також із формуванням хронічного 
системного запалення [12].

Системне запалення у пацієнтів з ХОЗЛ проявля-
ється у вигляді зростання рівня білків гострої фази, 
таких як С-реактивного протеїну (СРП), фібриногену, 
а також інтерлейкіну-6 (ІЛ-6). Внаслідок ураження 
судин виділяється СРП, який стимулює продукцію 
ІЛ-6 та ЕТ-1 і пов’язаний з розвитком несприятливих 
кардіоваскулярних подій в пацієнтів як з ІХС так і без 
неї [13]. Тому у хворих з ХОЗЛ та ІХС, СРП та рівень 
фракталіну є діагностичними та прогностичними 
маркерами ураження ендотелію [14]. Припускається 
і можлива участь ІЛ-6 у формування атеросклеро-
тичної бляшки [15]. У хворих з ХОЗЛ та ожирінням 
показники системного запалення (ІЛ-6, лептин, ту-
морнекротизуючий фактор-альфа (ТНФ-a), СРП) були 
вищими у порівнянні з пацієнтами з нормальною 
масою тіла [16]. 

Відомо, що у хворих з ХОЗЛ спостерігається зрос-
тання концентрації атріального (тип А) та мозково-
го (тип В) натрій-уретичного пептиду (NT-proBNP) та 
Т-тропоніну [17]. Chiara Caselli et al. вважають, що 
відносне збільшення циркулюючого Т-тропоніну 
найбільше відображає процеси атеросклеротичного 
ураження коронарних судин. Зростання циркулю-
ючого NT-proBNP автори більше пов’язують з роз-
витком ішемії міокарда та субклінічної дисфункції 
лівого шлуночка (ЛШ), що може бути наслідком хро-
нічного ішемічного процесу [18].
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Значний вплив на розвиток хронічного систем-
ного запалення та інтермітуючу гіпоксію мають ади-
поцитокіни, які продукуються жировою тканиною. 
Зокрема, при ожирінні резистин внаслідок впливу 
на зростання вмісту ЕТ-1 та зниження оксиду азоту 
сприяє формуванню ЕД, розвитку тромбозу та стиму-
люванню синтезу ТНФ-a та IL-6 [12]. Крім того, ЕТ-1 
володіє здатністю впливати на формування систоліч-
ної дисфункції обох шлуночків серця та підвищення 
тиску в малому колі кровообігу [19]. Хоча в дослі-
дженні HILDE et al. показано, що зміни які пов’язані 
з ремоделюванням правого шлуночка (ПШ), а саме 
розвиток помірної гіпертрофії та дилатації, зменшен-
ня систолічної функції були присутні у хворих з ХОЗЛ 
навіть за умов нормального тиску в легеневій артерії 
(ЛА) [20]. У хворих з ХОЗЛ бронхіальна обструкція, гі-
поксемія та тютюнопаління також мають негативний 
вплив на порушення систолічної функції ЛШ, що під-
тверджує наявність кореляції між об’ємом форсова-
ного видиху за 1 секунду (ОФВ1) та фракцією викиду 
(ФВ) [21]. 

Перебіг ХОЗЛ та ІХС проявляється порушенням 
мікроциркуляції в легенях та міокарді та формуванні 
вентиляційної, гемодинамічної та тканинної гіпоксії, 
збільшенням навантаженням на праві відділи серця, 
зміною ФВ та прогресуванням ішемії міокарда, що 
призводить до коронарної та легеневої недостатнос-
ті [19]. Показники функції зовнішнього дихання (ФЗД) 
у пацієнтів з ХОЗЛ та ІХС були зниженими (ОФВ1 та 
форсована життєва ємність легень (ФЖЄЛ), індекс 
Тіффно, максимальна об’ємна швидкість видиху 
(МОШ) 25-75% життєвої ємкості легень), що свідчить 
про наростання гіпоксії у даних хворих [22]. 

Ожиріння також являється незалежним факто-
ром ризику ІХС. Внаслідок збільшення навантаження 
на серце, вираженої жирової інфільтрації міокарда 
та механічному тиску периваскулярної жирової тка-
нини на судини знижується скоротлива здатність мі-
окарда [23].

Зі зростанням ІМТ змінюються спірометричні 
показники функції легень. ОФВ1 та ФЖЄЛ мали тен-
денцію до зниження, в той час як резервний об’єм 
видиху та функціональна залишкова ємність легень 
знижувалися при зростанні ІМТ. Життєва ємність 
легень та залишковий об’єм дещо знижувалися чи 
залишалися незмінними, хоч існують окремі ви-
падки, що зростання ІМТ асоціювалося з помірним 
зменшенням загального об’єму легень. Можливо це 
пов’язано з зменшенням розширення грудної клітки. 
Співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ залишається стабіль-
ним. Отже, головний вплив ожиріння здійснюєть-
ся на легеневі об’ємі, ніж на прохідність дихальних 
шляхів [16].

Мета-аналіз Guo et al. сімнадцяти досліджень 
показав наявність взаємозв’язку між ІМТ та рівнем 
смертності у хворих з ХОЗЛ. Результати свідчили, що 
люди з надмірною масою тіла мали нижчий рівень 
смертності. Найменший ризик смертності був у хво-
рих з ІМТ 30 кг/м2, найвищий – у пацієнтів з ХОЗЛ та 
ІМТ <21,75 кг/м2 [24]. Spelta et al у детальному ана-
лізі останніх даних відзначили протективну роль 
ожиріння та надмірної маси тіла у хворих з більш ви-
раженим рівнем обструкції (нижчим ОФВ1). Автори 
припускають, що можлива причина “парадоксу ожи-
ріння” у хворих з ХОЗЛ пов’язана із зміною м’язової 

маси та рестриктивними порушеннями, ніж з ІМТ та 
обструкцією дихальних шляхів [16]. 

Незважаючи на сильний взаємозв’язок між ожи-
рінням та ризиком ССЗ, останнім часом все більше 
досліджень демонструють “парадокс ожиріння” у 
пацієнтів з ССЗ. Це явище характеризується кращим 
прогнозом для пацієнтів з надмірною масою тіла та 
легким ступенем ожирінням (ІМТ <35 кг/м2) [25].

Сумарний аналіз великих когортних досліджень 
McAuley et al. встановив, що пацієнти з кардіоваску-
лярними захворюваннями з високим рівнем фізич-
ної підготовленості мали кращий прогноз стосовно 
життя у порівнянні з хворими з нижчими показни-
ками за умов однакового ІМТ. “Парадокс ожиріння” 
зберігався у осіб з низьким компонентом фізичної 
підготовленості незалежно від методу оцінки жиро-
вої маси (ІМТ, об’єм талії, %жиру). Згідно з аналізом 
даних п’яти великих когортних досліджень (30,104 
пацієнтів, з них 87% складали чоловіки) з високим 
рівнем фізичної підготовленості “парадокс ожирін-
ня” був відсутній у трьох з них, а в інший двох – під-
твердився [26].

Останнім часом велика увага приділяється визна-
ченню кількості еозинофілів у крові хворих з ХОЗЛ. 
Але дані дещо суперечливі. Окремі дослідження у 
пацієнтів з ХОЗЛ вказують на те, що зростання кіль-
кості еозинофілів ≥300, 400, 500 кл/мкл протягом 
року характеризується більшою кількістю загострень 
[27]. Інший автор вказує на відсутність зв’язку між 
рівнем еозинофілів та кількістю загострень, легене-
вими показниками [28].

Singh D. et al. у результаті отриманих даних від-
значили вплив кількості еозинофілів на формування 
емфіземи легень у хворих з ХОЗЛ. Автори вважають, 
що у групі хворих з ХОЗЛ та рівнем еозинофілів ≥2% 
зростання ОФВ1 та кращі показники суб’єктивної 
оцінки функції зовнішнього дихання (за даними опи-
тувальника госпіталю Святого Георгія, модифікованої 
шкали задишки Медичної дослідницької ради) були 
пов’язані з меншою участю нейтрофілів у запаленні 
порівняно з групою пацієнтів з рівнем еозинофілів 
<2% [29].

Важливим хемоатрактантом, який бере участь у 
мобілізації еозинофілів з кісткового мозку є еотаксин 
[30]. Окремі автори пов’язують взаємозв’язок еотак-
сину більше з нейтрофільним запаленням, чим з ео-
зинофільним [30,31].

Adnan A. M. et al. (2013) припускали про можли-
вий вплив еотаксину на вивільнення еозинофільного 
катіонного протеїну (ЕCP) з еозинофілів та його не-
гативний вплив на показники функції легень у хво-
рих з ХОЗЛ, а саме на зменшення ОФВ1 [30]. Інше 
дослідження Bradford E. et al (2017), яке включало 
3000 пацієнтів, підтвердило негативний вплив рівня 
еотаксину на погіршення показників функції дихання 
(зниження ОФВ1 та ОФВ1/ФЖЄЛ) у хворих з ХОЗЛ та 
зростання його рівня у пацієнтів з важким перебігом 
захворювання [31]. 

Відомо, що гранули еозинофілів містять специфіч-
ні катіонні білки, такі як: основний білок (MBR), ECP, 
еозинофільний нейротоксин (EDN) та еозинофільну 
пероксидазу (EPO). Вони володіють цитотоксичним 
ефектом на епітелій легеневої тканини та сприяють 
виділенню запальних цитокінів, а саме інтелейкіну-5 
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(ІL-5). Він бере участь у проліферації, диференціації 
та дозріванні еозинофілів [32].

Зв’язування IL-5 з відповідним рецептором IL-5R 
на клітинах-мішенях індукує швидке фосфорилюван-
ня тирозину і активацію різних сигнальних молекул, 
зокрема янус-кінази-2 (JAK2) [33]. JAK2 є посередни-
ком гранулоцитарно-макрофагально-колонієстиму-
люючого фактору, еритропоетину та тромбопоетину. 
Використання інгібіторів янус-кінази у лікуванні хво-
рих з ХОЗЛ має можливу протизапальну дію, але об-
межене застосування через те, що при системному 
введенні через JAK2 у хворих виникає панцитопенія. 
Barnes P. J. вважає, щоб досягти певного ефекту у лі-
куванні хворих з ХОЗЛ необхідно використовувати 
інгаляційні інгібітори янус-кінази, ефективність вико-
ристання яких вивчається [34]. 

На сьогоднішній день також проводяться дослі-
дження щодо застосування таких препаратів як ме-
ролізумаб, резлізумаб (гуманізовані моноклональні 
антитіла до ІL-5) та бенралізумаб (антитіла до альфа-
субодиниці рецептора IL-5) у пацієнтів з ХОЗЛ з еози-
нофілією як у мокротинні, так і в крові [35]. 

Окрім того, участь еозинофілів та інших цитокінів 
вивчається у формуванні атеросклеротичної бляш-
ки у хворих з ІХС. ЕCP як маркер еозинофільної ак-
тивності не відображає нестабільність бляшки, але 
має певне прогностичне значення щодо збільшен-
ня її розмірів [36]. Ping Jiang et al. (2015), Cesar Rios-
Navarro et al. (2018) у своїх дослідженнях асоціювали 
зниження рівня еозинофілів у периферичній крові 
з наявністю міокардіального ушкодження та рівень 
еозинофілів нижче 40 кл/мкл – з високим ризиком 
розвитку кардіоваскулярних подій. Автори це пояс-
нюють міграцією еозинофілів у зону інфаркту та ви-
вільненням потужних медіаторів (IL-5, еотаксин), які 
індукують стійку проліферацію еозинофілів, актива-
цію і міграцію в зону інфаркту [36,37]. 

Певна роль належить еозинофілам у регуляції 
енергетичного метаболізму через альтернативну ак-
тивацію макрофагів (ААМ), впливаючи на зменшен-
ня запалення у жировій тканині. Окремі дослідження 
припускали, що продукція еозинофілів у кістковому 
мозку та їх накопичення в білій жировій тканині зна-
чною мірою контролюється ІL-5 [37,38]. Автори вва-
жають, що основним джерелом IL-5 є окрема попу-
ляція, вроджені клітини лімфоїдного типу 2 (ILC2s), 
яка сприяє накопиченню еозинофілів і AAM. У до-
слідах проведених на щурах показано, що внаслідок 
делеції ILC2s виникає дефіцит IL-5, що призводить до 
погіршення накопичення еозинофілів у вісцеральній 
жировій тканині та до розвитку метаболічної дис-
функції і ожиріння [37,38]. Отже, вказані досліджен-
ня ідентифікують еозинофіли як нові мішені для роз-
робки методів лікування ожиріння та пов’язаних з 
ними серцево-судинних ускладнень [39].

За умов можливого спільного патогенетичного 
поєднання ІХС, ХОЗЛ та ожиріння виникає необхід-

ність пошуку препарату, який мав би позитивний 
вплив на клінічний перебіг захворювання у даної 
групи пацієнтів. 

На сьогоднішній день увагу привертає антиан-
гінальний препарат ранолазин, який використову-
ється у лікуванні ІХС. Останні дані щодо його ви-
користання у пацієнтів із стабільною стенокардією 
напруги були пов’язані з підвищенням толерантності 
до фізичних навантажень, зменшенням кількості 
нападів та потреби в нітрогліцерині [40]. Відмічені 
дані і щодо зростання ФВ ЛШ у хворих з хронічною 
ІХС та зниженою ФВ протягом 8 тижнів застосуван-
ня ранолазину у дозі 500 мг [41]. Виявлений вплив 
ранолазину на ендотелійзалежну та ендотелійнеза-
лежну вазодилятацію судин свідчить про його участь 
у процесах зниження прогресування атеросклерозу 
у хворих з стабільною ІХС [42]. На сьогоднішній день 
є дані щодо протизапальних властивостей ранолази-
ну, а саме вплив на рівень СРП, ІЛ-6, але дослідження 
невеликі. Останнє з них проведене на щурах відзна-
чило важливу роль препарату у процесах системно-
го запалення [43]. Відомі і дані, що препарат зни-
жує ІМТ уже після 12 тижнів його застосування [42]. 
Щодо використання ранолазину у хворих з ХОЗЛ дані 
не вивчені. Але наявні окремі невеликі дослідження 
щодо впливу на зростання викиду лівого на правих 
шлуночків серця, кінцевого діастолічного об’єму ЛШ 
у порівнянні з плацебо у хворих з наявною легене-
вою гіпертензією та зниженою функцією правого 
шлуночка (ФВ<45%) [44].

Отже, в результаті аналізу даних літератури 
можна припустити, що одними із спільних ланок 
патогенезу ІХС, ХОЗЛ та ожиріння є оксидативний 
стрес, хронічне системне запалення та розвиток ЕД. 
Але можливо існують і інші патогенетичні механізми, 
які об’єднують дані коморбідні захворювання. На-
приклад, роль еозинофілів у поєднаному перебігу 
вказаних патологій невизначена та досить супереч-
лива. Також значний вплив на погіршення клінічно-
го перебігу захворювання у таких пацієнтів відіграє 
гіпоксія, яка наростає за умов зростання рівня абдо-
мінального жиру, погіршення ступеня бронхіальної 
прохідності та недостатнього забезпечення клітин 
міокарда киснем через атеросклеротичне звуження 
коронарних судин. 

Перспективним в дослідженні даних коморбід-
них патологій є пошук препарату, який б здійснював 
вплив на зменшення проявів гіпоксії, оксидативного 
стресу, системного запалення, покращення клітин-
ного метаболізму у пацієнтів з ІХС, ХОЗЛ та ожирін-
ням. Можливо, таким препаратом є ранолазин, який 
на сьогоднішній день використовується у лікуванні 
стабільної стенокардії напруги та сприяє зниженню 
маси тіла. Дані щодо його впливу на бронхіальну 
прохідність не відомі. Тому робота у даному напрям-
ку дослідження є перспективною, особливо у групі 
хворих з даними коморбідними патологіями.
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ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ КОМОРБІДНОГО ПЕРЕБІГУ СТАБІЛЬНОЇ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ 
ПРИ ПОЄДНАННІ З ХРОНІЧНИМ ОБСТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯМ (ОГЛЯД 
ЛІТЕРАТУРИ)

Неміш І. Л., Ступницька Г. Я., Федів О. І.
Резюме. В результаті проведеного огляду літератури можна припустити, що одними з важливих патоге-

нетичних механізмів, які об’єднують ІХС, ХОЗЛ та ожиріння є розвиток ендотеліальної дисфункції, хронічного 
системного запалення та оксидативного стресу. Також на сьогоднішній день увага багатьох науковців зосе-
реджена над участю еозинофілів та медіаторів (інтерлейкіну-5 та еотаксину) у формуванні емфіземи легень 
у хворих з ХОЗЛ, утворенню атеросклеротичної бляшки та участю у процесах енергетичного метаболізму за 
наявності ожиріння. Дані є досить суперечливими і потребують подальших досліджень. Крім того, перспек-
тивним у даному напрямку є пошук препарату, який б здійснював вплив на покращення клінічного перебігу 
захворювання у даних коморбідних пацієнтів. Можливо таким препаратом є ранолазин, який на сьогодніш-
ній день успішно використовується у лікуванні стабільної ішемічної хвороби серця.

Ключові слова: стабільна ішемічна хвороба серця, хронічне обструктивне захворювання легень, ожирін-
ня, еозинофіли, ранолазин.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КОМОРБИДНОГО ТЕЧЕНИЯ СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
СЕРДЦА ПРИ СОЧЕТАНИИ С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ И ОЖИРЕНИЕМ (ОБЗОР 
ЛИТЕРАТУРЫ)

Немиш И. Л., Ступницкая Г. Я., Федив А. И.
Резюме. В результате проведенного обзора литературы можно предположить, что одними из важных па-

тогенетических механизмов, которые объединяют ИБС, ХОБЛ и ожирения является развитие эндотелиальной 
дисфункции, хронического системного воспаления и оксидативного стресса. Также на сегодняшний день вни-
мание многих ученых сосредоточено над участием эозинофилов и медиаторов (интерлейкина-5 и эотаксина) 
в формировании эмфиземы легких у больных с ХОБЛ, образованию атеросклеротической бляшки и участи-
ем в процессах энергетического метаболизма при наличии ожирения. Данные достаточно противоречивы и 
требуют дальнейших исследований. Также перспективным в данном направлении является поиск препарата, 
который бы осуществлял влияние на улучшение клинического течения заболевания у данных коморбидных 
пациентов. Возможно таким препаратом является ранолазин, который на сегодняшний день успешно ис-
пользуется в лечении стабильной ишемической болезни сердца.

Ключевые слова: стабильная ишемическая болезнь сердца, хроническая обструктивная болезнь легких, 
ожирение, эозинофилы, ранолазин.

PATHOGENETIC FEATURES OF STABLE ISCHEMIC HEART DISEASE WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG DISEASES 
AND OBESITY (LITERATURE REVIEW)

Nemish I. L., Stupnitskaya G. Y., Fediv O. I.
Abstract. The literature review describes the important pathogenetic mechanisms of stable ischemic heart dis-

ease (IHD), chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and obesity. This problem is very actual nowadays be-
cause the number of patients with these comorbid pathologies is rising.

One of the main factors in such patients is hypoxia. It plays an important role in disease impairment in comorbid 
patients. Hypoxia increases in patients with a high level of abdominal fat, airflow obstruction and insufficient myo-
cardial oxygen supply due to coronary vessels atherosclerosis. As to the literature review, we suppose that some of 
the important pathogenetic mechanisms of IHD, COPD, and obesity are: endothelial dysfunction, chronic systemic 
inflammation, and oxidative stress. 

“Obesity paradox” is also one of the discussible questions in overweight COPD patients and patients with cardio-
vascular diseases. Also, many scientists focus their attention on the eosinophils participation in the pathogenesis in 
COPD, cardiovascular diseases and obesity. There are some researches about eosinophils and its mediators (inter-
leukin-5 and eotaxin) participation in pulmonary emphysema formation in COPD patients, atherosclerotic plaque 
formation and participation in the energy metabolism in obesity patients. Also, there are some findings of anti-
interleukin-5 treatment. Research is being conducted in order to receive the results of mepolizumab, reslizumab 
(humanized monoclonal antibodies to IL-5), and benralizumab (antibodies to the alpha subunit of the IL-5 receptor) 
treatment in COPD patients with eosinophilia in sputum and blood. These data are quite controversial and need 
further studies.

Comorbid patients are difficult in treatment. That’s why it will be useful to find the drug with an impact on the 
clinical course without unsuspected side effects. We suppose that it may be an antianginal drug ranolazine. Today it 
is used in coronary artery disease treatment, especially in patients with stable angina pectoris. This drug increases 
tolerance to exercise intensity, reduces chest pain intensity and nitroglycerin intake. Also, there are some results in 
losing body weight after three months of treatment. The results of ranolazine influence on airflow obstruction are 
unknown. That’s why we suppose that ranolazine will be effective in IHD, COPD, and obesity patients. But this drug 
needs further investigations.

Key words: stable ischemic heart disease, chronic obstructive pulmonary disease, obesity, eosinophils, ranola-
zine.
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