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Постановка проблеми. Бронхіальна астма на-
разі розглядається не як однорідне захворю-

вання, а, скоріше, синдром, що включає множинні 
та складні фенотипи. Водночас, кластеризація аст-
ми свідчить, що кожен фенотип, може складатися 
з субфенотипів із визначеним диференційованим 
оптимальним лікуванням [1, с. 671–680].

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Щонайменше 10-12% пацієнтів із бронхіальною 
астмою (БА) страждають на тяжку форму захво-
рювання, яка не піддається контролю, незважа-
ючи на уникнення контакту з тригерними чин-
никами навколишнього середовища, проведення 
адекватної терапії та оптимальне дотримання 
режиму лікування [2, с. 232-237]. Тяжка астма 
у дітей характеризується стійкістю симптомів, 
незважаючи на лікування високими дозами інга-
ляційних кортикостероїдів та пероральних кор-
тикостероїдів [3, с. 489–500]. Одним із аспектів 
недостатнього контролю тяжкої БА вважається 
її фенотипова неоднорідність [4, с. 627-634]. Діти, 
хворі на тяжку БА умовно розподіляються на дві 
підгрупи: пацієнти, захворювання яких складно 
піддається лікуванню («difficult-to-treat asthma») 
та хворі із резистентним до терапії варіантом но-
зології («therapy-resistant asthma»). Складнощі в 
лікуванні БА визначають недостатній контроль 
симптомів захворювання, зокрема, через низьку 
прихильність та наявність супутньоюї патології 
[3, с. 489–500].

Виділення невирішених раніше частин за-
гальної проблеми. Серед різноманітності фено-
типів захворювання, особливий інтерес пред-
ставляє фенотип, який асоціює з надлишковою 
масою тіла хворого [5, с. 317-323; 6, с. 119-125; 
7, с. 46-49]. Хоча взаємозв’язок між ожирінням 
та бронхіальною астмою не викликає сумнівів, 
механізм розвитку даного фенотипу захворюван-
ня ще недостатньо вивчений [8, с. 247-254]. При-
пускається, що розвитку бронхіальної астми у 
осіб з надлишковою масою тіла сприяють багато 
факторів, зокрема, зниження залишкового функ-
ціонального об’єму легень у зв’язку зі зміною 
еластичності грудної клітки, а також звуження 
бронхів за рахунок скорочення гладеньких м’язів 
дихальних шляхів, особливо у положенні лежа-
чи на спині. Крім того, надлишкова вага сприяє 

розвитку малоактивної системної запальної від-
повіді та хронічного запалення бронхів з фор-
муванням їх гіперсприйнятливості до тригерних 
стимулів [7, с. 46-49]. Виникнення на тлі надлиш-
кової маси тіла коморбідної патології, зокрема, 
гастроезофагального рефлюксу, у кінцевому ра-
хунку, погіршує перебіг та контроль бронхіаль-
ної астми [9, с. 238-246].

Метою роботи було підвищити ефективність 
базисної терапії тяжкої бронхіальної астми у ді-
тей шкільного віку із надлишковою масою тіла 
на підставі аналізу показників контролю, інфла-
матометрії та спірометричних характеристик. 

Матеріал та методи. На базі пульмонологічно-
го відділення Обласної дитячої клінічної лікарні 
(м. Чернівці) обстежено 57 дітей, хворих на тяж-
ку персистувальну бронхіальну астму. Діагноз 
захворювання та його тяжкість верифікували 
на підставі чинних національних [10, с. 1-25] та 
міжнародних [11, с. 1-64] регламентувальних до-
кументів. Середні показники індексу маси тіла 
(маса тіла (кг) / зріст (м2) в обстежених дітей 
склали 20,7 (95%ДІ 19,6-21,7) кг/м2. Надлишкову 
масу тіла мали 18 дітей, в яких індекс маси тіла 
(ІМТ) перевищував межі 95% довірчого інтерва-
лу (21,7 кг/м2), ці пацієнти сформували І клініч-
ну групу. Решта 39 школярів із гармонійним фі-
зичним розвитком увійшли до складу ІІ клінічної 
групи. За основними клінічними характеристика-
ми групи були співставлюваними. Так, середній 
вік школярів І клінічної групи становив 13,6±0,6 
року, а дітей ІІ клінічної групи – 12,0±0,5 року 
(р>0,05), більше половини пацієнтів обох груп 
складали хлопчики (55,5% та 61,5% у І та ІІ гру-
пах відповідно, рφ>0,05). 

Усі діти отримували еквівалентний тяжкості 
та контролю об’єм протизапального лікування, 
що визначається чинними стандартами надання 
медичної допомоги [10, с. 1-25]. Визначення ефек-
тивності базисної терапії проводили проспектив-
но із інтервалом 3 місяці шляхом оцінки показ-
ників контролю над перебігом захворювання з 
використанням АСТ-тесту. По мірі покращання 
контролю астми зростала сумарна кількість ба-
лів, а показником часткового контролю вважа-
ли кількість балів 16 і більше, повного – більше 
20 балів [12, с. 1-8].
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рактером запалення бронхів та тяжчою лабільністю та гіперчутливістю дихальних шляхів до гістаміну. 
У дітей, хворих на тяжку бронхіальну астму із надлишковою масою тіла відносний ризик нейтрофільного 
характеру запалення бронхів склав 2,5 (95% ДІ 1,7-3,6), відносний ризик виразної гіпечутливості бронхів 
до гістаміну – 3,6 (95% ДІ 2,1-6,3).
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Характер запалення бронхів визначали за ре-

зультатами цитологічного дослідження індукова-
ного мокротиння, отриманого методом індукції із 
використанням серійного розведення гіпертоніч-
них розчинів натрію хлориду після попередньої 
інгаляції бронхолітика короткої дії (200 мкг саль-
бутамолу) отримували мокротиння. Еозинофіль-
ний характер запалення в бронхах діагностували 
за наявності в мокротинні 3% і більше еозино-
фільних лейкоцитів. У хворих із меншим вмістом 
еозинофілів у мокротинні хронічне запалення 
дихальних шляхів розцінювали як нееозино-
фільне [13, с. 22-26].

Лабільність бронхів визначали згідно рекомен-
дацій [14, с. 1-65; 15, с. 22-23] шляхом оцінки їх 
реакції на дозоване фізичне навантаження (ДФН) 
та інгаляцію β2-агоніста короткої дії (200 мкг саль-
бутамолу) з наступним обчисленням показника 
лабільності бронхів як суми його компонентів.

Гіперсприйнятливість дихальних шляхів оці-
нювали за результатами бронхопровокаційної 
проби з гістаміном шляхом визначення гіперчут-
ливості бронхів до подразника з обчисленням по-
казників порогової концентрації (ПК20Г) та дози 
(ПД20Г) [15, с. 1-51], а також гіперреактивності 
дихальних шляхів, що відображали як дозоза-
лежну криву (ДЗК) [17, с. 462-467]. 

Для результатів, що відповідали нормальному 
розподілу, визначали середню арифметичну ви-
бірки (М), величину стандартного відхилення (s) 
та стандартної похибки (m), максимальні та міні-
мальні значення. При оцінці вірогідності різниці 
показників вираховували коефіцієнт Стьюдента 
(t). За вірогідну різницю приймали різницю при 
р<0,05. Оцінка ризику реалізації події проводи-
лась із урахуванням вірогідності величин віднос-
ного (ВР), атрибутивного (АР) ризиків та спів-
відношення шансів (СШ), а також визначення їх 
довірчих інтервалів [18, с. 110-135; 19, с. 98-117].

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Установлено, що до початку базисної протиза-
пальної терапії показники контролю тяжкої аст-
ми у школярів обох клінічних груп вірогідно не 
відрізнялися (12,2±1,1 балів та 14,6±0,8 балів у 
І та ІІ групах відповідно, р<0,05), проте неконтр-
ольованим перебіг виявися у 80% хворих із над-
лишковою масою тіла та у 61,1% представників 
ІІ клінічної групи (рφ>0,05).

Хоча по завершенню курсу тримісячного ба-
зисного лікування показники контролю вірогідно 
не відрізнялися (14,5±1,3 балів та 17,6±1,0 балів 
відповідно у І та ІІ групах відповідно, р<0,05), 
проте динаміка досягнення задовільного контр-
олю виявилася вірогідно кращою у дітей із по-
казниками гармонійного фізичного розвитку, ніж 
у школярів із надлишковою масою тіла. Так, за-
вдяки курсу тримісячної базисної терапії у І клі-
нічній групі частка пацієнтів із неконтрольованим 
перебігом виявилася вірогідно більшою (66,7%), 
аніж серед представників групи порівняння 
(33,3%, рφ<0,05). Порівняно із вихідними даними 
АСТ-тесту частка хворих із неконтрольованою 
тяжкою бронхіальною астмою у ІІ групі зменши-
лась у 1,8 разу, а у І групі – лише у 1,2 разу. 

Враховуючи, що основними феноменами 
бронхіальної астми вважаються гіперсприйнят-
ливість бронхів та їх запалення, доцільним вва-
жалося визначити та проаналізувати лаборатор-

ні та функціональні маркери, що відображають 
вказані характерні особливості, з метою вивчен-
ня їх підґрунтя виявлених, оптимізації досягнен-
ня контролю та напрямів їх корекції.

За результатами цитологічного аналізу інду-
кованого мокротиння встановлена дисоціація між 
відносною кількістю нейтрофільних та еозинофіль-
них гранулоцитів у клінічних групах порівняння. 
Так, у дітей із надлишковою масою тіла середній 
вміст еозинофілів в індукованому мокротинні ви-
явився нижчим (4,5±1,1%), ніж у групі порівняння 
(7,5±2,0%, р<0,05). Водночас, у представників І гру-
пи відмічалася тенденція до нейтрофільозу мокро-
тиння (61,0±8,2%) у порівнянні зі школярами, які 
мали гармонійний фізичний розвиток (54,7±3,6%, 
р<0,05). Слід відмітити, що якісні показники варі-
антів запалення засвідчили вірогідно більшу част-
ку дітей із нееозинофільним характером запален-
ня у І клінічній групі (70%), ніж серед школярів з 
гармонійним фізичним розвитком (26,4%, рφ<0,05). 
Відносний ризик нейтрофільного характеру запа-
лення на тлі надлишкової маси тіла у дітей, хворих 
на тяжку БА склав 2,5 (95% ДІ 1,7-3,6) при співвід-
ношенні шансів 6,6 (95% ДІ 3,5-12,3). Водночас по-
сттестова ймовірність виявлення нееозинофільного 
характеру запалення дихальних шляхів у дітей з 
надлишковою масою тіла, хворих на тяжку БА, 
зростала на 22,9%.

Оскільки еозинофільні гранулоцити є мішенню 
впливу інгаляційних глюкокортикостероїдів – го-
ловних компонентів протизапального лікування 
[20, с. 1873-1878], саме тенденція до нейтрофільо-
зу та нижчий вміст еозинофілів індукованого мо-
кротиння у хворих на тяжку БА із надлишковою 
масою тіла можуть, певним чином, пояснювати 
нижчу ефективність базисної терапії у представ-
ників І клінічної групи, що відображається на по-
казниках лабільності (табл. 1) та гіперсприйнят-
ливості бронхів до гістаміну (табл. 2).

Таблиця 1
Показники лабільності бронхів у школярів клі-

нічних груп (М±m)

Клінічні 
групи

К-сть 
дітей

Індекс 
бронхос-
пазму, %

Індекс 
бронходи-
лятації, %

Показник 
лабільності 
бронхів, %

І клінічна 
група 18 9,2±2,3 13,9±2,5 22,5±2,9

ІІ клініч-
на група 39 8,8±1,9 14,0±2,4 22,8±3,3

Р <0,05 <0,05 <0,05
Примітка. Р – критерій вірогідності за Стьюдентом

Попри відсутність вірогідних відмінностей у 
середніх показниках лабільності у дітей клініч-
них груп порівняння, у хворих на тяжку бронхі-
альну астму із надлишковою масою тіла спосте-
рігалася тенденція до виразнішого бронхоспазму 
після дозованого фізичного навантаження. Так, 
значення даного індексу, що перевищували 14%, 
реєструвалися у 35,7% І клінічної групи та в 
18,5% представників групи порівняння (Pφ<0,05). 
Вказані особливості позначилися на значеннях 
інтегрального показника. Зокрема, виразна ла-
більність бронхів (ПЛБ>15%) частіше спостеріга-
лася у дітей з надлишковою масою тіла (80%), а 
ніж у хворих на тяжку бронхіальну астму із гар-
монійним фізичним розвитком (55,5%, Pφ<0,05).
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У табл. 2 представлені показники гіперсприй-
нятливості бронхів дітей клінічних груп, зокре-
ма, встановлена виразніша гіперчутливість ди-
хальних шляхів до гістаміну у школярів, хворих 
на тяжку бронхіальну астму із надлишковою ма-
сою тіла.

Таблиця 2
Показники гіперсприйнятливості бронхів  

у школярів клінічних груп (М±m)

Клінічні групи ПК20Г, 
мг/мл

ПД20Г, 
мг ДЗК, у.о.

І клінічна група 0,38±0,08 0,09±0,02 2,39±0,09
ІІ клінічна група 0,67±0,18 0,14±0,04 2,37±0,11

Р <0,05 <0,05 <0,05
Примітки: 1. ПК20Г – порогова концентрація гістаміну;

2. ПД20Г– порогова доза гістаміну;
3. ДЗК – дозо залежна крива;
4. Р – критерій вірогідності за Стьюдентом

Виявлена виразніша гіперсприйнятливість 
бронхів у школярів із надлишковою масою тіла 
підтверджується вірогідно більшою часткою па-
цієнтів із виразною гіперчутливістю дихальних 
шляхів до гістаміну (ПК20Г<0,5 мг/мл) серед 
представників І клінічної групи (72,7%), ніж се-
ред дітей із гармонійним фізичним розвитком 
(12%, рφ>0,05).

Отже, надлишкова маса тіла асоціює зі зрос-
танням ризику виразної гіпечутливості бронхів 

до гістаміну у хворих на тяжку бронхіальну аст-
му. Так, відносний ризик виразної гіпечутливості 
бронхів до гістаміну у дітей, хворих на тяжку 
БА із надлишковою масою тіла склав 3,6 (95% 
ДІ 2,1-6,3), при співвідношенні шансів 19,8 (95% 
ДІ 9,3-41,8). Посттестова ймовірність виявлення 
виразної гіпечутливості бронхів до гістаміну у ді-
тей з надлишковою масою тіла, хворих на тяжку 
БА, зростала на 35,8%.

Висновки. 1. Надлишкова маса тіла у дітей, 
хворих на тяжку персистувальну бронхіальну 
астму, негативно впливає на показники досяг-
нення контролю захворювання.

2. Нижча ефективність базисного лікування у 
дітей із надлишковою масою тіла може бути по-
яснена вірогідно більшою часткою у даній групі 
школярів із нейтрофільним характером запален-
ня бронхів та тяжчою лабільністю та гіперчутли-
вістю дихальних шляхів до гістаміну.

3. У дітей, хворих на тяжку бронхіальну аст-
му із надлишковою масою тіла відносний ризик 
нейтрофільного характеру запалення бронхів 
склав 2,5 (95% ДІ 1,7-3,6), відносний ризик ви-
разної гіпечутливості бронхів до гістаміну – 3,6 
(95% ДІ 2,1-6,3).

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у порівняльній оцінці базисного лікування у 
дітей залежно від показників фізичного розвитку 
та обґрунтування його корекції з урахуванням 
виявлених клінічних та патофізіологічних осо-
бливостей захворювання.
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Безруков Л.А., Гарас Н.Н., Кухта О.Я.
Буковинский государственный медицинский університет

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ТЯЖЕЛОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ  
У ШКОЛЬНИКОВ С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА

Аннотация
В статье на основании анализа показателей воспаления и неспецифической гиперреактивности дыха-
тельных путей у детей, больных тяжелой персистирующей бронхиальной астмой, установлены особен-
ности течения заболевания у пациентов с гармоничным физическим развитием и избыточной массой 
тела. В частности, избыточная масса тела у детей, больных тяжелой персистирующей бронхиальной 
астмой, негативно влияет на показатели достижения контроля заболевания. Недостаточная эффектив-
ность базисного лечения у детей с избыточной массой тела может быть объяснена достоверно боль-
шей долей в данной группе школьников с нейтрофильным характером воспаления бронхов и более 
тяжелой лабильностью и чувствительностью дыхательных путей к гистамину. У детей, больных тяже-
лой бронхиальной астмой с избыточной массой тела относительный риск нейтрофильного характера 
воспаления бронхов составил 2,5 (95% ДИ 1,7-3,6), относительный риск выразительной гипечутливости 
бронхов к гистамину – 3,6 (95% ДИ 2,1-6,3).
Ключевые слова: тяжелая бронхиальная астма, дети, фенотип, избыточная масса тела.
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PECULIARITIES OF SEVERE BRONCHIAL ASTHMA  
IN SCHOOL AGE CHILDREN WITH OVERWEIGHT

Summary
On the basis of analysis of inflammation indices and nonspecific airway hyperresponsiveness in children 
with severe persistent asthma, was determined the peculiarities of the disease in patients with harmonious 
physical development and overweight. In particular, overweight in children with severe persistent 
asthma negative affect the indices of asthma control achieving. The lower efficiency of basic treatment 
in children with overweight can be explained by significantly bigger part of school age children with 
neutrophilic type of airway inflammation and more severe lability and airway hypersensitivity to 
histamine. In children, suffered from severe asthma with overweight, relative risk of neutrophil type of 
bronchial inflammation was 2,5 (95% CI 1,7-3,6), relative risk of expressive airway hyperresponsiveness 
to histamine was3,6 (95% CI 2,1-6,3).
Keywords: severe bronchial asthma, children, phenotype, overweight.


