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(72) ФЕЩЕНКО ЮРІЙ ІВАНОВИЧ, ЯШИНА ЛЮД-

МИЛА ОЛЕКСАНДРІВНА, ІГНАТЬЄВА ВІКТОРІЯ 
ІГОРІВНА, ГУМЕНЮК ГАЛИНА ЛЬВІВНА, ПОЛЯН-
СЬКА МАРИНА ОЛЕКСАНДРІВНА, ІЩУК СВІТЛА-
НА ГЕНРІХІВНА, ДЖАВАД ІННА ВОЛОДИМИРІВ-
НА, ПОТОЧНЯК ОЛЕНА ВОЛОДИМИРІВНА, 
КОЛОМІЄЦЬ ІРИНА ВОЛОДИМИРІВНА, САВЕЛЬ-
ЄВА ЛЮДМИЛА АНАТОЛІЇВНА, ЗАГРЕБЕЛЬНИЙ 
РОДІОН МИХАЙЛОВИЧ 
(73) ДЕРЖАВНА УСТАНОВА "НАЦІОНАЛЬНИЙ 

ІНСТИТУТ ФТИЗІАТРІЇ І ПУЛЬМОНОЛОГІЇ ІМЕНІ 

Ф.Г. ЯНОВСЬКОГО АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ НАУК 
УКРАЇНИ" 
(57) Спосіб діагностики тяжкої персистуючої брон-

хіальної астми, що включає оцінку клінічних симп-
томів БА та визначення критеріїв порушення фун-
кції зовнішнього дихання, який відрізняється тим, 

що застосовують додаткові методи обстеження, а 
саме: астма-контроль тест, дослідження ЛОР-
органів, передньої активної риноманоматрії та 
полісомнографії, і при виявленні у хворого астма-
контроль тесту <20 балів, патології або анатоміч-
них особливостей верхніх дихальних шляхів, інде-
ксу апное-гіпопное ≥5 за годину та/або рівню міні-
мальної SpO2<85 %, діагностують тяжку 
персистуючу бронхіальну астму з неконтрольова-
ним перебігом. 

 
 

 
Корисна модель належить до галузі медицини, 

а саме, пульмонології і може бути застосована для 
діагностики тяжкої персистуючої бронхіальної аст-
ми з неконтрольованим перебігом. 

Бронхіальна астма (БА) - хронічне запальне 
захворювання дихальних шляхів, яке спричинене 
значною кількістю клітин та медіаторів запалення. 
Хронічне запалення поєднується з гіперреактивні-
стю бронхів, що проявляється рецидивуючими 
симптомами свистячого дихання, ядухи, скованос-
ті у грудній клітці, кашлю, особливо вночі та рано 
вранці. Ці епізоди звичайно пов'язані з розповсю-
дженою, але варіабельною бронхообструкцією, 
яка зворотна спонтанно або під впливом терапії. 

БА одна із найбільш важливих медико-
соціальних проблем. Захворювання уражує усі 
вікові категорії населення, та при неефективному 
контролі призводить до значного порушення якості 
життя, а у частини хворих призводить до їх смерті. 
Розповсюдженість БА зростає із року в рік у біль-
шості країн світу, призводячи до значних збитків, 
не лише в плані вартості лікування та медичних 
послуг, а й також до втрати продуктивності та зни-
ження участі у сімейному житті. Особливої уваги 
медиків потребує діагностика і лікування тяжкої 
персистуючої БА. 

Діагноз БА встановлюється за наявності у 
хворого клінічних та функціональних проявів за-
хворювання (див. Наказ МОЗ України № 499 "Про 
затвердження інструкцій щодо надання допомоги 
хворим на туберкульоз і неспецифічні захворю-
вання легень". - [Чинний від 2003-10-28] // Астма 
та алергія. - 2004. - № 1-2. - С. 19-23.) 

Для тяжкої персистуючої бронхіальної астми 
(ступінь 4) характерні наступні клінічні симптоми: 

- постійна наявність денних симптомів; 
- часті загострення; 
- часті нічні симптоми; 
- обмеження фізичної активності зумовлене 

БА; 
- ОФВ1 або ПОШвид<60 % від належних; 
- добові коливання ПОШвид або ОФВ1>30 %. 
Незважаючи на досягнуті успіхи в діагностиці 

та лікуванні хворих на БА, що постійно удоскона-
люються, сучасні методи доставки лікарських пре-
паратів у дихальні шляхи хворих, появу нових 
ефективних інгаляційних кортикостероїдів на фа-
рмацевтичному ринку, актуальною, соціально та 
економічно значимою проблемою залишається 
неконтрольована, тяжка БА. 

Причинами недостатнього контролю над симп-
томами астми є: 
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1) постійний вплив факторів ризику БА, насам-
перед пилкових, побутових, професійних алерге-
нів, полютантів; 

2) тютюнопаління. Крім збільшення симптома-
тики захворювання, прискорення падіння функції 
легенів, тютюнопаління призводить до зниження 
ефективності інгаляційних і системних глюкокорти-
костероїдів (ГКС) у досягненні контролю БА, про 
що необхідно пам'ятати при призначенні ГКС; 

3) невдачі в досягненні контролю БА можуть 
бути зв'язані із застосуванням аспірину та інших 
нестероїдних протизапальних засобів при неспри-
ятливих реакціях на них в анамнезі; 

4) підтримувати бронхоспазм можуть також 
оральні бета-блокатори або у вигляді очних кра-
пель; 

5) гастроезофагальний рефлюкс сприяє загос-
тренню симптомів астми, а корекція рефлюкса 
поліпшує контроль БА; 

6) поєднання БА з глістною інвазією; 
7) ефективність лікування та повнота контро-

лю БА залежать, великою мірою, також і від при-
хильності пацієнта до лікування; 

8) тяжка для лікування персистуюча БА може 
бути вісником недіагностованих, небезпечних для 
життя захворювань, які потребують відповідних 
схем лікування (див. Наказ МОЗ України № 128 
«Про затвердження клінічних протоколів надання 
медичної допомоги за спеціальністю «Пульмоно-
логія». - [Чинний від 2007-03-19]. - К.: Міністерство 
Охорони Здоров'я України, 2007. - 146 с.); 

9) контроль БА можуть погіршувати також су-
путні захворювання верхніх дихальних шляхів - 
риніт, синусит, назальний поліпоз (див. Фещенко, 
Ю.И. Современная стратегия ведения бронхиаль-
ной астмы [Текст] / Ю.И. Фещенко, Л.А. Яшина // 
Астма та алергія. - 2007. - № 3-4. - С. 8-12.). 

Особливої уваги потребує проблема діагнос-
тики і лікування алергічного риніту (АР) як причини 
недостатнього контролю БА. Встановлено, що АР 
є фактором ризику формування бронхіальної аст-
ми і в 43-64 % випадках передує її розвитку. Особи 
із закладеністю носу, що виникла при алергічному 
риніті, в 1,8 рази частіше страждають від головно-
го болю та безсоння, ніж пацієнти без закладеності 
носу. Крім того, хворі з нічними симптомами риніту 
частіше хроплять, що є одним із факторів ризику 
розвитку синдрому обструктивного апное (див. 
Игнатьева, В.И. Современные подходы к класси-
фикации и фармакотерапии аллергического рини-
та, сочетающегося с бронхиальной астмой [Текст] 
/ В.И. Игнатьева, Г.Л. Гуменюк, А.Н. Туманов // 
Астма та алергія, 2007. - № 1-2. - С. 49-54.). При 
цьому стан хворого погіршується як за рахунок 
стійкого бронхоспазму, який обумовлений патоло-
гічним нособронхіальним рефлексом, так і за ра-
хунок вираженої гіпоксії, яка спричинена тривали-
ми епізодами обструктивного апное під час сну. 
Тому патологія і анатомічні особливості верхніх 
дихальних шляхів, які призводять до виникнення 
синдрому обструктивного апное-гіпопное сну є 
найбільш вагомою причиною неконтрольованого 
перебігу тяжкої персистуючої бронхіальної астми. 

За період з 2004 року був розроблений новий 
підхід до класифікації і діагностики БА з урахуван-

ням повноти контролю захворювання при застосу-
ванні адекватних ступеня тяжкості схем та методів 
лікування. 

Відомий спосіб діагностики тяжкої персистую-
чої бронхіальної астми, що включає оцінку клініч-
них симптомів БА, визначення критеріїв порушен-
ня функції зовнішнього дихання та оцінку рівня 
контролю БА. Виділяють: контрольований перебіг 
(відсутність або мінімальні (≤2/тиждень) денні 
симптоми, відсутність обмеження активності, ніч-
них симптомів, відсутність або мінімальна 
(≤2/тиждень) потреба в бронхолітиках за потребою 
для зняття симптомів, нормальні показники ФЗД, 
відсутність загострень); частковий контроль (будь-
яка ознака може відмічатися у будь-який тиждень) 
та неконтрольований перебіг (≥3 ознак часткового 
контролю наявні у будь-який тиждень). Рівень кон-
тролю та об'єм лікування на даний момент визна-
чають вибір відповідної тактики подальшої терапії 
(див. Наказ МОЗ України № 128 «Про затверджен-
ня клінічних протоколів надання медичної допомо-
ги за спеціальністю «Пульмонологія». - [Чинний від 
2007-03-19]. - К.: Міністерство Охорони Здоров'я 
України, 2007. - 146 с.). 

Проте дані літературних джерел щодо ефек-
тивності цього методу досить суперечливі. Не ди-
влячись на введення урахування повноти контро-
лю БА, існуючий спосіб не дозволяє виявляти 
хворих на БА із тяжким перебігом, у яких можливо 
прогнозувати неконтрольований перебіг захворю-
вання, визначати чинник неконтрольованого пере-
бігу симптомів і призначати адекватну супутню 
терапію на тлі проведення базисної терапії БА 
(див. Фещенко, Ю.И. Современная стратегия ве-
дения бронхиальной астмы [Текст] / Ю.И. Фещен-
ко, Л.А. Яшина // Астма та алергія. - 2007. - № 3-4. 
- С. 8-12.). 

Таким чином, зазначений спосіб діагностики 
тяжкої персистуючої БА має такі недоліки: 

- не дозволяє кількісно оцінити рівень контро-
лю БА; 

- не дозволяє виділити категорію хворих, у 
яких можна прогнозувати неконтрольований пере-
біг захворювання при підсиленні базисної медика-
ментозної терапії. За даними різних авторів, тяжка 
резистентна до терапії БА складає біля 5-10 % 
випадків захворювання; 

- не бере до уваги супутні патології, які можуть 
призвести до неконтрольованого перебігу БА; 

- не дозволяє кількісно і якісно оцінити диха-
льні розлади під час сну; 

- за допомогою існуючих функціональних ме-
тодів можливо виявити відсутність повної зворот-
ності і в різній мірі фіксовану бронхообструкцію, 
яка не піддається дії терапії, що включає і курс 
преднізолону. Але виявити найбільш можливі при-
чини, які призвели до виникнення фіксованої бро-
нхообструкції за допомогою існуючих функціона-
льних методів не можливо; 

- не бере до уваги аеродинамічні особливості 
верхніх дихальних шляхів, як єдиної дихальної 
системи. Адже саме вони найбільш часто є чинни-
ком розвитку патологічного нособронхіального 
рефлексу, сприяють виникненню фіксованої брон-
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хообструкції і виникненню неконтрольованого пе-
ребігу БА. 

В основу корисної моделі поставлено задачу 
удосконалити спосіб діагностики тяжкої персисту-
ючої бронхіальної астми, в якому шляхом додат-
кових методів обстеження, а саме: астма-контроль 
тесту, дослідження ЛОР-органів, передньої актив-
ної риноманометрії та полісомнографії, виділяють 
категорію хворих на тяжку персистуючу бронхіаль-
ну астму з дихальними розладами під час сну, 
патологією і анатомічними особливостями верхніх 
дихальних шляхів, що призводять до неконтро-
льованого перебігу захворювання. 

Поставлена задача вирішується тим, що у 
способі діагностики тяжкої персистуючої бронхіа-
льної астми, що включає оцінку клінічних симпто-
мів БА та визначення критеріїв порушення функції 
зовнішнього дихання, згідно з корисною моделлю, 
застосовують додаткові методи обстеження, а 
саме: астма-контроль тест, дослідження ЛОР-
органів, передньої активної риноманоматрії та 
полісомнографії, і при виявленні у хворого астма-
контроль тесту <20 балів, патології або анатоміч-
них особливостей верхніх дихальних шляхів, інде-
ксу апное-гіпопное ≥5 за годину та/або рівню міні-
мальної SpО2<85 %, діагностують тяжку 
персистуючу бронхіальну астму з неконтрольова-
ним перебігом. 

Механіка дихання тісно пов'язана з опором, 
який виникає в дихальних шляхах. 

Опір легенів складається із опору тканини ле-
генів і дихальних шляхів. У свою чергу опір диха-
льних шляхів підрозділяють на опір верхніх (носові 
ходи, порожнина рота, глотка), нижніх (трахея, 
головні бронхи) і дрібних (менше 2 мм у діаметрі) 
дихальних шляхів. При цьому опір дихальних шля-
хів зворотно пропорційний діаметру їх просвіту. 
Отже, дрібні дихальні шляхи створюють найбіль-
ший опір потоку повітря в легенях. 

Просвіт носових ходів є визначальним у ство-
ренні опору порожнини носа, що становить 40 % 
від загального опору дихальної системи в цілому. 
Опір, який виникає в носових ходах, впливає на 
розвиток позитивного та негативного тиску в груд-
ній та черевній порожнинах, що є необхідним для 
оптимального функціонування легень та серцево-
судинної системи. 

У зв'язку з необхідністю об'єктивно оцінити 
симптом «порушення носового дихання» у якісно-
му і кількісному співвідношенні в останні роки ши-
роке розповсюдження для дослідження аеродина-
мічних особливостей верхніх дихальних шляхів 
одержав метод передньої активної риноманомет-
рії. Цей метод призначений для об'єктивного дос-
лідження повітряного потоку в порожнині носа, є 
загальноприйнятим діагностичним стандартом в 
усьому світі. У той же час, можливості методу без 
дослідження в динаміці суттєво обмежені для діаг-
ностики захворювання і суб'єктивні в оцінці. Це 
пояснюється тим, що одним з найважливіших по-
казників, що характеризують аеродинаміку, у тому 
числі в дихальних шляхах, є опір повітряному по-
току. Провідність - величина зворотна опору. За 
законами фізики останній залежить від площі по-
перечного перерізу носових ходів, який у всіх лю-

дей різний, що не дозволяє розрахувати і викорис-
товувати в методі риноманометрії стандартні по-
казники. Тому для оцінки прохідності верхніх диха-
льних шляхів враховують приріст загального 
носового потоку в фармакологічних пробах або до 
і після курсу проведеного лікування (див. Роль 
риноманометрии в диагностике и оценке эффек-
тивности лечения у больных аллергическим рини-
том [Текст] / Ю.И. Фещенко, Л.А. Яшина, В.И. Иг-
натьева [и др.] //Астма та алергія. - 2010. - № 1-2. - 
С. 50-55). 

Спосіб здійснюють таким чином. 
На підставі оцінки клінічних симптомів (постій-

на наявність денних симптомів, часті загострення, 
часті нічні симптоми, обмеження фізичної активно-
сті зумовлене БА) і функції зовнішнього дихання 
(ОФВ1 або ПОШвид<60 % від належних, добові ко-
ливання ПОШвид або ОФВ1>30 %) у пацієнта діаг-
ностують тяжку персистуючу БА. Кількісну оцінку 
контролю БА проводять за астма-контроль тестом 
(АКТ), (див. таблицю 1). Затверджений АКТ тест у 
вигляді анкети складається з 5 пунктів і підходить 
для початкової оцінки й моніторингу астми. Ре-
зультат тесту 25 балів свідчить про повний конт-
роль над симптомами БА, 20-24 бали - про частко-
вий контроль. Якщо пацієнт набрав менше 20 
балів, це означає, що у нього на даний момент не 
досягнутий контроль над захворюванням (див. 
Фещенко, Ю.И. Современная стратегия ведения 
бронхиальной астмы [Текст] / Ю.И. Фещенко, Л.А. 
Яшина // Астма та алергія. - 2007. - № 3-4. - С. 8-
12). 

У хворого на тяжку персистуючу БА діагносту-
ють клінічні симптоми АР або іншої патології ЛОР-
органів, анатомічні особливості верхніх дихальних 
шляхів. Для подальшої діагностики патології або 
анатомічних особливостей верхніх дихальних 
шляхів проводять об'єктивний огляд ЛОР - органів. 
Для цього використовують наступні загальноприй-
няті методики: передня та задня риноскопія, фа-
рингоскопія (див. Пальчун, В.Т. Болезни уха, гор-
ла, носа [Текст] / В.Т. Пальчун, Н.А. 
Преображенский. - М.: Медицина, 1980. - 486 с.; 
Лайко, А.А. Обсяг і методики обстеження об'єктив-
ного статусу дітей з ЛОР-патологією / А.А. Лайко, 
Д.І. Заболотний, В.В. Синяченко. - К.: Логос, 2000. 
- 138 с.). 

Вивчались наступні показники риноманометрії: 
опір справа на вдиху (RIR), опір справа на видиху 
(RER), опір зліва на вдиху (RIL), опір зліва на ви-
диху (REL), загальний носовий потік на вдиху 
(FSUMI), загальний носовий потік на видиху 
(FSUME). Аналізували приріст загального носово-
го потоку до і після проби з судинозвужуючим за-
собом - галазоліном. Дослідження проводилось в 
ранкові години - з 8:00 до 12:00. Перед досліджен-
ням пацієнт повинен утриматися від прийому ен-
доназальних судинозвужуючих засобів та бронхо-
літиків короткої дії протягом 6 годин, 
пролонгованих β2-агоністів - 12 годин, а пролонго-
ваних теофілінів і пролонгованих холінолітиків - 24 
години. Це пов'язано з тим, що не тільки судино-
звужуючі засоби, а й бронхолітики через нособро-
нхіальний рефлекс можуть змінювати прохідність 
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носових ходів, що безпосередньо може вплинути 
на показники риноманометрії. 

При наявності у хворого на тяжку персистуючу 
БА патології або анатомічних особливостей ЛОР-
органів, хропіння, порушень нічного сну і неконт-
рольованого перебігу захворювання за даними 
астма-контроль тесту (АКТ) <20 балів, проводять 
полісомнографічне (ПСГ) дослідження, яке дає 
якісну і кількісну оцінку дихальним розладам під 
час сну. Полісомнографічне дослідження (елект-
роенцефалограма - ЕЕГ, електроокулограма - 

ЕОГ, електроміограма - ЕМГ, електрокардіограма - 
ЕКГ, електроміограма, яка реєструється з кінцівок 
пацієнта - ЕМГК, черевне дихальне посилення - 
БДП, грудне дихальне посилення - ГДП, повітря-
ний дихальний потік - ПДП, пульсоксиметрія) про-
водилось на апараті "SomnoStar Pro" фірми "Car-
dinal Health" (Німеччина), за методикою фірми-
розробника апаратури. Основними показниками 
виявлення дихальних розладів під час сну (ДРС) 
були індекс апное-гіпопное (ІАГ)≥5 за годину 
та/або рівень мінімальної SpО2<85 %. 

 
Таблиця 1 

  
Астма-контроль тест 

 

Питання 
Бали Всього 

балів 1 2 3 4 5 

1. 

Як часто за останні 4 
тижні астма заважала 
Вам виконувати зви-
чайний об'єм роботи 
у навчальному за-
кладі, на роботі або 
вдома? 

Весь час Досить часто Іноді Рідко Ніколи  

2. 

Як часто за останні 4 
тижні Ви відмічали у 
себе затруднене ди-
хання? 

Частіше, ніж 
раз на день 

Раз на день 
Від 3 до 6 ра-
зів на тиж-
день 

1 чи 2 рази на 
тиждень 

Жодного разу  

3. 

Як часто за останні 4 
тижні Ви прокидалися 
вночі або раніше ніж 
зазвичай, через сим-
птоми астми (свистя-
че дихання, кашель, 
затруднене дихання, 
відчуття стискання 
або болю у грудній 
клітині)? 

4 ночі на тиж-
день або час-

тіше 

2-3 ночі на 
тиждень 

Раз на тиж-
день 

Один чи два 
рази 

Жодного разу  

4. 

Як часто за останні 4 
тижні Ви використо-
вували швидкодіючий 
інгалятор (наприклад, 
Вентолін, Беротек, 
Беродуал, Атровент, 
Сальбутамол, Сала-
мол, Сальбен, Аст-
мопент) або небу-
лайзер (аерозольний 
апарат) з ліками (на-
приклад, Беротек, 
Беродуал, Вентолин 
Небули)? 

3 рази на день 
або частіше 

1 або 2 рази 
на день 

2 або 3 рази 
на тиждень 

Один раз на 
тиждень або 
рідше 

Жодного разу  

5. 

Як би ви оцінили, на-
скільки Вам вдалося 
контролювати астму 
за останні 4 тижні? 

Зовсім не 
вдавалося 
контролювати 

Погано вда-
валося конт-
ролювати 

У деякій мірі 
вдавалося 
контролювати 

Добре вдава-
лося контро-
лювати 

Повністю 
вдавалося 
контролювати 

 

Таким чином, при виявленні у хворого астма-
контроль тесту <20 балів, наявності патології або 
анатомічних особливостей верхніх дихальних 
шляхів, індексу апное-гіпопное (ІАГ)≥5 за годину 
та/або рівню мінімальної SpО2<85 % діагностують 
тяжку персистуючу БА з неконтрольованим перебі-
гом і призначають додаткові методи лікування 

(консервативне або хірургічне лікування патології 
та анатомічних особливостей верхніх дихальних 
шляхів, СРАР-терапію) на тлі базисної медикамен-
тозної терапії БА. 

Наводимо конкретний приклад здійснення 
способу. 

Приклад. 
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У відділення діагностики, терапії та клінічної 
фармакології захворювань легень звернувся хво-
рий P., 61 рік, амбулаторна карта № 6308, зі скар-
гами на напади ядухи та утрудненого дихання, в 
тому числі в нічні години, свистяче дихання, що 
турбують майже щоденно, задишку при фізичному 
навантаженні. Пацієнт ніколи не палив, виробни-
чих шкідливостей не мав. Хворіє на бронхіальну 
астму протягом 30 років. Захворювання перебігає 
з 2 і більше загостреннями на рік, які потребують 
стаціонарного лікування. 

Об'єктивний огляд не виявив клінічно значу-
щих відхилень в стані здоров'я. За результатами 
спірометрії FEV1 складав 58,6 %, FVC - 94,1 % від 
повинних величин, співвідношення FEV1/FVC - 
48,9 %. В пробі з бронхолітиком зворотність брон-
хообструкції складала 8,8 %. 

З приводу БА він отримує базисну комбіновану 
терапію флутиказону пропіонат/сальметерол в 
добовій дозі 1000/100 мкг згідно з наказом МОЗ 
України № 128 «Про затвердження клінічних про-
токолів надання медичної допомоги за спеціальні-
стю «Пульмонологія» (Діагностика, клінічна кла-
сифікація та лікування бронхіальної астми)», але 
при цьому лікуванні не було отримано належного 
контролю за симптомами БА і функціональними 
порушеннями. 

У зв'язку з тим, що у хворого Р. при призна-
ченні адекватного лікування не вдалося досягти 
покращання перебігу захворювання, йому прове-
дено додаткове обстеження. Цілеспрямоване опи-
тування виявило надмірну денну сонливість, вто-
млюваність, помірний нічний храп протягом 3 
років, неспокійний сон з частими пробудженнями, 
порушення носового дихання, переважно в нічний 
час, періодичне чхання і ринорею. Результат опи-
тування за астма-контроль тестом складав 13 ба-
лів, що свідчило про неконтрольований перебіг 
захворювання. При огляді оториноларингологом 
виявлено хронічний алергічний риніт, збільшення 
язичної мигдалини. При риноманометрії виявле-

ний приріст загального носового потоку в пробі з 
галазоліном: FSUMI після проби складав 209,9 % 
від початкового рівня (зріс на 911 мл/с, більше, ніж 
на 20 %), a FSUME - 271,7 % (зріс на 1786 мл/с, 
більше, ніж на 20 %), REL зменшився з 0,54 до 
0,32 кРа × с/л (більше, ніж на 20 %). 

Хворому проведено полісомнографічне дослі-
дження, результати якого показали наявність ди-
хальних розладів під час сну: індекс ап-
ное/гіпопное 9,3 епізодів за годину, індекс 
десатурацій - 23,2 епізодів за годину, середня 
SpО2 - 90 %, мінімальна SpО2 - 80 %, ефективність 
сну - 88 %, відсутність глибоких стадій сну, індекс 
пробуджень - 29,8 епізодів за годину. 

За результатами обстеження виставлено діаг-
ноз: бронхіальна астма, персистуюча, тяжкий, не-
контрольований перебіг. Цілорічний алергічний 
риніт. Синдром обструктивного апное/гіпопное сна, 
середньої тяжкості. Виявлення супутнього алергі-
чного риніту, дихальних розладів під час сну за 
способом, який заявляється, дозволив з'ясувати 
причини неконтрольованого перебігу БА, а також 
призначити відповідне лікування супутнього хроні-
чного алергічного риніту та синдрому обструктив-
ного апное-гіпопное сну (СОАГС). 

Ефективність діагностики хворих на тяжку пе-
рсистуючу бронхіальну астму була вивчена у 60 
хворих, FEV1 - (56,4±2,0) %, середня зворотність 
FEV1 складала (10,5±1,4) %. Пацієнти не відрізня-
лися за ступенем тяжкості бронхообструкції та 
тяжкості симптомів БА. АКТ складав (16,3±0,9) 
балів, середня тривалість захворювання - 
(16,8±1,9) років. 

Із анамнезу виявлено, що із 60 хворих на БА із 
тяжким перебігом 36 хворих скаржилися на хро-
піння під час сну, неспокійний сон, виражену денну 
сонливість. Тривалість хропіння у досліджуваних 
хворих представлена у таблиці 2. Найбільша три-
валість хропіння - від 6 до 10 років спостерігалась 
у 25 (69,4 %) із 36 хропунів. 

 
Таблиця 2  

Тривалість хропіння у хворих на БА із тяжким перебігом 

Хворі на БА із 
тяжким пере-

бігом 

Тривалість хропіння 

1-3 роки 4-5 років 6-10 років Більше 10 років 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

(n=36) 3 5,0±2,8 8 13,3±4,4 25 41,7±6,4 0 0,0±6,25 

 
Примітка. Статистично значимих відмінностей не виявлено. 

Дослідження функції зовнішнього дихання 
(бодіплетизмографія, імпульсна осцилометрія, 
сила дихальних м'язів, респіраторного драйву), 
передня активна риноманомегрія проводились на 
апаратурному комплексі "MasterScreen-PFT" фір-
ми "Cardinal Health", Німеччина за методиками 
фірми-виробника. 

Спірометрія є на сьогоднішній день основним 
методом дослідження функції зовнішнього дихан-
ня (ФЗД). Саме вона дозволяє виміряти обсяг фо-
рсованого видиху за першу секунду (ОФВ1), осно-
вний показник, "золотий стандарт", що вказує на 
наявність і ступінь тяжкості бронхообструкції. Саме 
він лежить в основі функціональної складової діаг-

нозу БА. По його приросту в пробі із бронхолітиком 
судять про зворотність бронхообструкції, а по його 
падінню в бронхопровокаційних пробах - про гіпе-
рреактивність бронхів. Але при проведенні цієї 
методики у хворих на БА із тяжким перебігом час-
то виникають проблеми, які пов'язані з правиль-
ним виконанням маневру форсованого видиху. 
Таким хворим важко виконати довготривалий фо-
рсований видих, що робить неможливим досяг-
нення відтворюваності результатів. Цих недоліків 
позбавлений новий неінвазивний функціональний 
метод дослідження ФЗД - імпульсна осцилометрія 
(див. Vogel, J. Impulse oscillometry. Analysis of lung 
mechanics in general practice and the clinic, epide-
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mology and experimental research. [Text] / J. Vogel, 
U. Smidt. - Frankfurt am Mein: pmi Verlagsgruppe 
GmbH, 1994. - 176 с.). Тому для встановлення 
впливу патології та анатомічних особливостей 
верхніх дихальних шляхів на перебіг бронхообсту-
ктивного синдрому у хворих на тяжку персистуючу 
БА вивчався кореляційний зв'язок між показниками 
риноманометрії і функції зовнішнього дихання 
(спірометрії, імпульсної осцилометрії, сили диха-
льних м'язів і "нейрореспіраторного драйву"). 

При проведенні спірограми з аналізом кривої 
"потік-об'єм" форсованого видиху та загальної 
плетизмографії тіла вивчались наступні показники: 
життєва ємність легень (VC), форсована життєва 
ємність легень (FVC), об'єм форсованого видиху 
за 1 сек (FEV1), об'єм форсованого видиху за 6 сек 
(FEV6), максимальна об'ємна швидкість видиху 
при 25, 50, 75 % життєвої ємності легень (MEF25 %, 
MEF50 %, MEF75 %), пікова об'ємна швидкість ви-
диху (PEF), загальний бронхіальний опір (Rtot), 
загальний об'єм легень (TLC), залишковий об'єм 
легень (RV), резервний об'єм видиху (ERV), єм-
ність вдиху (ІС). Дослідження проводилось зранку, 
після 12-14 годинної перерви в прийманні ліків. 
Для визначення наявності та оцінки зворотності 
бронхообструкції дослідження функції зовнішнього 
дихання проводилось до та після 15-30 хвилин 
після 2-х інгаляцій (200 мкг) β2-агоніста короткої дії 
(сальбутамолу). 

Методом імпульсної осцилометрії визначають 
загальний опір дихальної системи (або так званий 
дихальний імпеданс) - це сума опору потоку, який 
створюється стінками трахеобронхіального дере-
ва, реактивного опору, який обумовлений еласти-
чними властивостями легенів і грудної клітки, а 
також інерційним опором повітря, легенів і грудної 
клітки. Опір потоку, який створюється стінками 
трахеобронхіального дерева, характеризує стан 
дихальних шляхів. Збільшення еластичного або 
інерційного опору дихальних шляхів, призводить 
до збільшення роботи дихання, тому визначення 
реактивного опору, який обумовлений еластични-
ми властивостями легенів і грудної клітки, також 
важливо для клінічної практики. Суть методу поля-
гає в тому, що в дихальні шляхи пацієнта при спо-
кійному диханні подаються нав'язані осциляції в 
діапазоні від 5 до 35 Гц. Саме залежність імпедан-
су від частоти надає інформацію про резистент-
ність на різних рівнях дихальної системи. Ця влас-
тивість дозволяє простежити зміну опору і роботи 
дихання від периферичних бронхів до централь-
них (див. Яшина, Л.А. Импульсная осциллометрия 
- новые возможности в диагностике и мониторинге 
обструктивних заболеваний легких [Текст] / Л.А. 
Яшина [и др.] // Здоров'я України. - 2009. - № 23/1. 
- с. 26-27.). Вивчались наступні показники імпульс-
ної осцилометрії: імпеданс периферичних дихаль-
них шляхів (Z5Hz), опір периферичних (R5Hz) і 
центральних (R20Hz) дихальних шляхів, реактив-
ність периферичних дихальних шляхів (X5Hz) і 
резонансна частота (Rf). 

Найбільш розповсюдженим методом функціо-
нального дослідження респіраторної мускулатури 
в пульмонологічній практиці є неінвазивний метод 
дослідження, який полягає у вимірюванні "окклю-

зійного тиску" і дозволяє оцінити як дискоордина-
цію в роботі дихальних м'язів, так і зміни в центра-
льній регуляції дихання (див. Перцева, Т.А. Оцен-
ка функционального состояния дыхательной 
мускулатуры у больных хроническими обструктив-
ними заболеваниями легких в формировании ин-
дивидуальных программ реабилитации [Текст] / 
Т.А. Перцева, Л.И. Конопкина, Е.В. Богуславская // 
Український пульмонологічний журнал. - 2004. - № 
3. - с. 31-33.). 

Центральну регуляцію дихання оцінюють за 
"нейрореспіраторним драйвом", який кількісно ви-
ражається індексом Р0,1. "Нейрореспіраторний 
драйв" характеризується оклюзійним тиском в пе-
рші 0,1 с, оскільки в цей період виникає тільки ізо-
метричне скорочення дихальних м'язів і їх сила не 
впливає на величину оклюзійного тиску в указаний 
термін часу. Таким чином, індекс Р0,1 характери-
зує тиск, який виникає в дихальних шляхах в перші 
0,1 с вдиху. Індекси PImax і РЕmах характеризу-
ють зусилля м'язів на вдиху і видиху. Ці показники 
визначають пік тиску, який виникає при перекритті 
потоку повітря на повний час вдоху або видиху, 
відображають те максимальне зусилля, яке прик-
ладають м'язи для подолання опору в дихальних 
шляхах (PImax, PEmax) (див. Перцева, Т.А. Диха-
льні м'язи у хворих з хронічною легеневою недо-
статністю [Текст] / Т.А. Перцева, О.В. Мироненко // 
Астма та алергія, 2008. - № 1-2. - С. 41-43). 

При дослідженні сили дихальної мускулатури 
та нейрореспіраторного драйву вивчались наступ-
ні показники: максимальний тиск під час вдоху 
(PImax), максимальний тиск під час видиху 
(РЕmах) і нейрореспіраторний драйв (Р0,1) - тиск 
під час вдоху через 0,1 сек після закриття заглуш-
ки. 

Усі показники оцінювались у відсотковому 
співвідношенні до стандартних величин, розроб-
лених Р.Ф. Клементом та співавт. (див. Инструкция 
по применению формул и таблиц должных вели-
чин основных спирографических показателей 
[Текст] / Р.Ф. Клемент [и др.]. - Л., 1986. - с. 79.). 

Накопичення даних та їх математична обробка 
проводились за допомогою ліцензійних програм-
них продуктів, що входять в пакет Microsoft Office 
Professional 2000, ліцензія Russian Academic 
OPEN No Level № 17016297. Статистична обробка 
виконувалась за допомогою математичних і стати-
стичних можливостей MS Excel і полягала у ви-
значенні часток (відсотків) та їх середньої похибки 
з подальшим порівнянням, з метою визначення 
достовірності відмінностей часток, з використан-
ням t-критерію Ст'юдента. Кореляційний аналіз 
проводився за методом параметричної кореляції 
Пірсона з наступною перевіркою достовірності 
результату за допомогою критерію Ст'юдента (див. 
Лапач, С.Н. Статистические методы в медико-
биологических исследованиях с использованием 
Excel. [Текст] / С.Н. Лапач, А.В. Чубенко, П.Н. Ба-
бич. - К.: Морион, 2000. - 320 с). 

Проведення хворим всіх цих методик одноча-
сно за методиками однієї фірми-розробника апа-
ратури дозволило дослідити кореляційний зв'язок 
між показниками риноманометрії та іншими показ-
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никами функції зовнішнього дихання (спірометрії, 
бодіплетизмографії, імпульсної осцилометрії). 

Полісомнографічне дослідження у хворих на 
тяжку БА виявило невисокий індекс апное-гіпопное 
(ІАГ) в цілому по групі - (4,3±1,2) за годину, але в 
той же час у хворих мали місце десатурації - 
(9,4±2,0) за годину з низьким рівень мінімальної 
SpО2 за ніч (84,1±1,2) %, що свідчило про пору-
шення газообміну під час сну. Для вивчення особ-
ливостей перебігу БА при порушеннях дихання під 
час сну хворі були поділені на 2 групи. Пацієнти з 
ІАГ≥5 за годину та/або рівнем мінімальної 
SpО2<85 % склали групу хворих на тяжку БА з 
ДРС, решта хворих - групу хворих на БА із тяжким 
перебігом без ДРС (табл. 3). 

Розподіл хворих виявив майже вдвічі більшу 
тривалість найдовшого апное у хворих з ДРС - 
(28,3±4,2) секунд порівняно з хворими без ДРС - 
(15,1±2,1) секунд, р<0,05 та майже в п'ять разів 
більший індекс десатурацій - (16,0±3,8) та (3,1±0,9) 
за годину відповідно у групах, р<0,05. Хворі з ДРС 
страждали від більш вираженої гіпоксії, з середнім 
(90,8±3,8) % та мінімальним (78,0±1,8) % рівнем 

SpО2 за ніч, тоді як у хворих без ДРС ці показники 
складали (94,5±0,3) % та (89,9±0,5) % відповідно, 
р<0,05. 

За даними АКТ встановлено, що у хворих з 
ДРС має місце гірший контроль над симптомами 
БА - (15,0±4,7) балів порівняно з хворими без ДРС 
- (18,0±4,7). Так, АКТ у хворих з ДРС був на 16,7 % 
менше порівняно з хворими без ДРС. 

При проведенні спірограми з аналізом кривої 
"потік-об'єм" форсованого видиху та загальної 
плетизмографії тіла були визначені наступні особ-
ливості. Середня зворотність FEV1 загалом по 
групі складала (10,5±1,4) %. При дослідженні цього 
показника у хворих з ДРС і без ДРС була отрима-
на статистично достовірна відмінність. Так, зворо-
тність FEV1 у хворих з ДРС складала (7,5±1,6) %, а 
у хворих без ДРС - (13,7±2,2) %, р<0,05, що свід-
чило про більш виражену фіксацію бронхообстру-
кції у хворих з ДРС. Також визначена статистично 
значима відмінність між групами за показниками R 
tot, миттєвої швидкості видиху на рівні 75 % фор-
сованої життєвої ємності легень та PEF у хворих із 
тяжким перебігом БА без ДРС (табл. 4). 

 
Таблиця 3 

  
Результати показників ПСГ у хворих на БА із тяжким перебігом в залежності від наявності ДРС 

Показники 
Хворі на БА із тяжким 
перебігом, n=60 

Хворі на БА із тяжким 
перебігом з ДРС n=30 

Хворі на БА із тяжким 
перебігом без ДРС 
n=30 

Індекс апное, /год 1,7±0,7 3,1±1,4 0,5±0,1 

Індекс обструктивних апное, /год 1,5±0,7 2,7±1,4 0,4±0,1 

Індекс центральних апное, /год. 0,2±0,1 0,4±0,1 0,03±0,02 

Індекс змішаних апное, /год. 0,0±0,0 0,0±0,0 0,0±0,0 

ІАГ, /год 4,3±1,2 7,5±2,4 1,3±0,3* 

Тривалість найдовшого апное, сек. 22,0±2,6 28,3±4,2 15,1±2,1* 

Індекс десатурацій, /год. 9,4±2,0 16,0±3,8 3,1±0,9* 

Середній рівень SpО2 за ніч % 92,8±0,5 90,8±3,8 94,5±0,3* 

Мінімальний рівень SpО2 за ніч % 84,1±1,2 78,0±1,8 89,9±0,5* 

Тривалість REM фази сну, % 21,5±3,0 22,8±5,0 20,3±3,5 

Тривалість 3 фази сну, % 12,5±1,7 14,2±2,4 10,8±2,5 

Тривалість 4 фази сну, % 0,6±0,2 0,8±0,3 0,4±0,2 

Загальний час сну, год 5,1±0,5 5,5±1,0 4,8±0,2 

Ефективність сну, % 67,7±2,5 64,7±4,3 70,9±2,5 

Індекс пробуджень, /год. 49,1±7,8 62,0±14,8 35,8±3,7 

 
Примітка: * - статистично достовірна відмінність показника між хворими з ДРС та без ДРС (р<0,05). 
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Таблиця 4 

 
Показники функції зовнішнього дихання до і після проби з бронхолітиком у хворих на БА із тяжким перебі-

гом в залежності від наявності ДРС (М±m) 

Показники 
Хворі на БА із тяжким 
перебігом, n=60 

Хворі на БА із тяжким 
перебігом з ДРС n=30 

Хворі на БА із тяжким пе-
ребігом без ДРС n=30 

R tot абс. до проби з бронхолі-
тиком, kPa × s/L 

0,62±0,04 0,67±0,06 0,56±0,05 

R tot абс. після проби з брон-
холітиком, kPa × s/L 

0,49±0,04 0,56±0,06 0,41±0,04* 

∆ R tot абс, kPa x s/L 0,13±0,03 0,12±0,05 0,15±0,03 

FEV1, % до проби з бронхолі-
тиком 

56,4±2,0 58,2±2,6 54,8±3,1 

FEV1, % після проби з бронхо-
літиком 

67,0±2,5 66,3±3,5 67,8±3,8 

Зворотність, % 10,5±1,4 7,5±1,6 13,7±2,2* 

Зворотність, мл 263±36 180±37 350±60* 

FEV6 до проби з бронхоліти-
ком, л 

2,7±0,1 2,7±0,2 2,8±0,1 

FEV6 після проби з бронхоліти-
ком, л 

3,0±0,1 3,0±0,2 3,2±0,2 

MEF75 до проби з бронхоліти-
ком, % 

34,4±2,8 37,5±4,6 31,5±3,5 

MEF75 після проби з бронхолі-
тиком, % 

42,4±3,6 40,2±5,5 44,7±4,7 

∆ MEF75, % 8,4±1,4 4,7±1,4 12,2±2,1* 

MEF50 до проби з бронхоліти-
ком, % 

23,7±2,0 26,3±2,9 21,2±2,9 

MEFso після проби з бронхолі-
тиком, % 

28,1±2,4 28,3±3,7 28,0±3,2 

∆ MEF50, % 6,6±1,4 4,9±1,8 8,4±2,2 

MEF25 до проби з бронхоліти-
ком, % 

20,3±1,7 22,8±2,5 17,9±2,3 

MEF25 після проби з бронхолі-
тиком, % 

22,3±1,8 21,8±2,4 22,9±2,8 

∆ MEF25, % 3,2±1,8 0,7±2,9 5,8±2,1 

PEF до проби з бронхолітиком, 
% 

55,6±2,5 59,7±3,3 51,8±3,7 

PEF після проби з бронхоліти-
ком, % 

66,2±2,9 64,5±4,0 67,9±4,4 

∆ PEF, % 10,2±2,2 5,5±2,7 14,8±3,3* 

 
Примітка. * - статистично достовірна відмінність показника між хворими з ДРС та без ДРС (р<0,05). 

При аналізі характеру хропіння виявлено, що 
серед хворих на БА із тяжким перебігом без ДРС 
не хропіли - 14 (46,7±9,1) % пацієнтів, а серед хво-
рих з ДРС - 3 (10,0±5,5) %, р<0,05. Голосне хро-
піння з паузами частіше спостерігалося у хворих з 
ДРС (табл. 5). 

При об'єктивному отоларингологічному дослі-
дженні хворих, ми використовували схему визна-
чення звуження верхніх дихальних шляхів, запро-
поновану Мініним Ю.В. (див. Мінін, Ю.В. Клініка, 
діагностика і хірургічне лікування хропіння та об-
структивного апное під час сну [Текст]: Автореф. 
дис. ... д-ра мед. наук: 14.00.04 / Мінін Юрій Воло-
димирович. - К., 1994. - 21 с.). Схема базується на 
диференціації даної патології за ступенем вира-
женості, механізмом утворення та рівнем звужен-
ня. Особливості анатомічної будови верхніх диха-
льних шляхів в обстеженого контингенту хворих 
представлені у таблиці 6, розподіл хворих за хара-

ктером хронічного патологічного процесу - у таб-
лиці 7. 

Із анатомічних особливостей ЛОР-органів 
найбільш часто спостерігалося звуження носових 
ходів - у 17 (28,3 %) хворих і збільшення язичної 
мигдалини - у 18 (30,0 %), а гіперплазія м'якого 
піднебіння - лише у 2 (3,3 %) хворих (табл. 6). 

Найбільш часто хворі скаржилися на утрудне-
не носове дихання. Так, із 60 досліджуваних скар-
ги на періодично утруднене носове дихання ви-
словили 46 (76,6 %) хворих. При об'єктивному 
отоларингологічному дослідженні у 22 (36,7 %) із 
них діагностований алергічний риніт (АР), а у 24 
(40,0 %) - вазомоторний. При цьому у хворих як на 
вазомоторний риніт, так і на АР спостерігалися 
виражені вазомоторні розлади у порожнині носа. 
Така ситуація обумовлена тим, що при алергічно-
му запаленні порушується регуляція судин пече-
ристих венозних сплетень слизової оболонки носу. 
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У хворих на АР у більшості випадків визначається 
дисфункція надсегментарних вегетативних струк-
тур з формуванням синдрому вегетосудинної дис-
тонії. Вегетативний тонус у хворих на АР має пе-
реважно парасимпатичну спрямованість. При 
цьому часто спостерігається зниження вегетатив-
ної реактивності, що обумовлює стійке порушення 
носового дихання (див. Пухлик, С.М. Основные 

принципы диагностики и клинические особенности 
вегетативных нарушений у больных аллергиче-
ским ринитом [Текст] / С.М. Пухлик // Український 
пульмонологічний журнал, 1998. - № 2. - С. 53-56). 

Необхідно підкреслити, що хронічний риніт у 
18 (30,0 %) хворих на БА із тяжким перебігом по-
єднувався з викривленням носової перетинки 
(табл. 7). 

 
Таблиця 5 

 
Розподіл хворих на БА із тяжким перебігом за характером хропіння 

 

Вид анатомічної будо-
ви ЛОР-органів 

Усі хворі на БА із тяжким 
перебігом (n=60) 

Хворі на БА із тяжким пе-
ребігом з ДРС (n=30) 

Хворі на БА із тяжким пере-
бігом без ДРС (n=30) 

абс. % абс. % абс. % 

Немає храпа 17 28,3±5,8 3 10,0±5,5 14 46,7±9,1* 

Помірний 12 20,0±5,2 8 26,7±8,1 4 13,3±6,2 

Голосний 8 13,3±4,4 5 16,7±6,8 3 10,0±5,5 

Голосний з паузами 16 27,6±5,7 10 33,3±8,6 6 20,0±7,3 

Не знаю 7 11,7±4,1 4 13,3±6,2 3 10,0±5,5 

 
Примітка. * - статистично достовірна відмінність показника між хворими на БА із тяжким перебігом з 
ДРС і без ДРС (р<0,05). 
 

Таблиця 6 
 

Розподіл хворих на БА із тяжким перебігом за характером анатомічних особливостей ЛОР-органів 
 

Вид анатомічної будо-
ви ЛОР-органів 

Усі хворі на БА із тяжким 
перебігом (n=60) 

Хворі на БА із тяжким пе-
ребігом з ДРС (n=30) 

Хворі на БА із тяжким пе-
ребігом без ДРС (n=30) 

абс. % абс. % абс. % 

Звуження носових хо-
дів 

17 28,3±5,8 10 33,3±8,6 7 23,3±7,7 

Гіпертрофія піднебін-
них мигдалин 

3 5,0±2,8 2 6,7±4,6 1 3,3±3,3 

Гіперплазія м'якого 
піднебіння 

2 3,3±2,3 2 6,7±4,6 0 0,0±12,2 

Збільшення язичка 5 8,3±3,6 4 13,3±6,2 1 3,3±3,3 

Збільшення язичної 
мигдалини 

18 30,0±5,9 12 40,0±8,9 6 20,0±7,3 

 
Примітка. Статистично значимих відмінностей не виявлено. 
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Таблиця 7 

  
Розподіл хворих БА із тяжким перебігом із ДРС за видом патології ЛОР-органів 

 

Вид патології ЛОР-
органів 

Усі хворі на БА із тяжким 
перебігом (n=60) 

Хворі на БА із тяжким пе-
ребігом з ДРС (n=30) 

Хворі на БА із тяжким пере-
бігом без ДРС (n=30) 

абс. % абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 

Хронічні риніти:       
- алергічний 22 36,7±6,2 10 33,3±8,6 12 40,0±8,9 
- вазомоторний 24 40,0±6,3 10 33,3±8,6 14 46,7±9,1 

Хронічний гаймороет-
моїдит 

4 6,7±3,2 2 6,7±4,6 2 6,7±4,6 

Хронічний фарингіт:       
- катаральний; 4 6,7±3,2 2 6,7±4,6 2 6,7±4,6 
- атрофічний; 6 10,0+3,9 2 6,7±4,6 4 13,3±6,2 
- гіпертрофічний 1 1,7±1,7 0 0,0±12,2 1 3,3±3,3 

Викривлення носової 
перетинки 

18 30,0±5,9 12 40,0±8,9 6 20,0±7,3 

Хронічний тонзиліт:       
- компенсований; 8 13,3±4,4 3 10,0±5,5 5 16,7±6,8 
- субкомпенсований; 8 13,3±4,4 6 20,0±7,3 2 6,7±4,6 
- декомпенсований 0 0,0±6,3 0 0,0±12,2 0 0,0±12,2 

Хронічний ларингіт:       
- катаральний; 1 1,7±1,7 0 0,0±12,2 1 3,3±3,3 
- гіпертрофічний; 0 0,0+6,3 0 0,0±12,2 0 0,0±12,2 
- субатрофічний 0 0,0±6,3 0 0,0±12,2 0 0.0±12,2 

 
Примітка. Статистично значимих відмінностей не виявлено. 
 
6 (10,0 %) хворим раніше були проведені ен-

доназальні корегуючі операції з метою нормаліза-
ції прохідності носових ходів. 2 (3,3 %) хворим бу-
ли проведені радикальні операції на обох 
гайморових пазухах із приводу хронічного поліпоз-
но-гнійного гаймороетмоїдіту. 

Слід відмітити, що за характером анатомічних 
особливостей і за видом патології ЛОР-органів 
статистично значимих відмінностей між хворими з 
наявністю ДРС і без ДРС не виявлено. 

Таким чином, основними причинами підви-
щення опору в верхніх дихальних шляхах у хворих 
на БА із тяжким перебігом у нашому дослідженні 
виявились: алергічний риніт, вазомоторний риніт, 
поліпозний етмоїдит та викривлення носової пере-
тинки. Сприяли підвищенню опору верхніх диха-
льних шляхів анатомічні особливості - звуження 
носових ходів і збільшення язичної мигдалини. 

Риноманометрія була проведена 60 хворим. 
Так, як належних величин для показників ринома-
нометрії не існує, то ми аналізували лише резуль-
тати фармакологічної проби з галазоліном у всіх 
хворих, а також окремо - у хворих з наявністю ДРС 
і у хворих без ДРС. Відомо, що при досягненні 
приросту загального носового потоку більш 20,0 
%, проба вважається позитивною і свідчить про 
наявність вазомоторних порушень в порожнині 
носа (див. Роль риноманометрии в диагностике и 
оценке эффективности лечения у больных аллер-
гическим ринитом [Текст] / Фещенко Ю.И., Яшина 
Л.А., Игнатьева В.И. [и др.] // Астма та алергія, 
2010. - № 1-2. - С. 50-55). 

При проведенні передньої активної риномано-
метрії у всіх обстежених була визначена виражена 
позитивна проба з судинозвужуючим засобом - 
галазоліном (табл. 8). 

 
Таблиця 8 

 
Показники риноманометрії в пробі з галазоліном у хворих на БА із тяжким перебігом 

 

Показники 

Хворі на БА із тяжким перебігом 

До проби (n=60) 
Після проби з галазоліном 

(n=60) 
Після проби з сальбута-

молом (n=20) 

FIR, мл/с 219,2±30,6 281,7±45,1 343,1±56,6 

FER, мл/с 157,7±20,1 240,6±45,8 415,2±84,3 

RIR, кРа × с/л 1,3±0,2 1,0±0,2 0,8±0,2 

RER, кРа × с/л 1,8±0,3 1,7±0,4 0,7±0,2 

FIL, мл/с 252,1±39,4 328,6±41,6 815,3±264,9 

FEL, мл/с 208,1±33,4 289,3±36,0 346,7±72,5 
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Продовження табл. 8 

 
Показники риноманометрії в пробі з галазоліном у хворих на БА із тяжким перебігом 

 

Показники 

Хворі на БА із тяжким перебігом 

До проби (n=60) 
Після проби з галазоліном 

(n=60) 
Після проби з сальбута-

молом (n=20) 

RIL, кРа × с/л 1,0±0,1 1,0±0,2 0,7±0,2 

REL, кРа × с/л 1,6±0,3 1,0±0,3 1,0±0,4 

FSUMI, мл/с 388,2±58,0 582,1±71,3* 664,1±98,0* 

FSUME, мл/с 345,1±48,3 541,0±72,1* 700,5±118,6* 

 
Примітка. * - статистично достовірна відмінність показника до і після проби з галазоліном (р<0,05). 

Так, загальний носовий потік на вдиху до про-
би складав (388,2±58,0) мл/с, а після проби - 
(582,1±71) мл/с, р<0,05. Приріст загального носо-
вого потоку під час вдиху значно перевищував 
діагностичний поріг - 20,0 % і складав 49,9 % від 
вихідного значення. Загальний носовий потік під 
час видиху зріс з (345,1±48,3) мл/с до (541,0±72,1) 
мл/с, р<0,05, а приріст загального носового потоку 
на видоху складав 56,8 % від вихідного значення, 
що свідчило про виражені вегето-судинні пору-

шення в слизовій оболонці порожнини носа, пере-
важно парасимпатичної спрямованості. 

Показники риноманометрії в пробі з галазолі-
ном у хворих на БА із тяжким перебігом з наявніс-
тю ДРС і без ДРС представлені в таблицях 9 і 10. 
Вихідні значення показників риноманометрії до 
проведення фармакологічної проби з галазоліном 
у хворих з наявністю ДРС і без ДРС були співстав-
ні і достовірно не відрізнялися. 

 
Таблиця 9 

 
Показники риноманометрії в пробі з галазоліном у хворих на БА із тяжким перебігом та ДРС 

 

Показники 
Хворі на БА із тяжким перебігом та ДРС (n=30) 

До проби (n=30) Після проби (n=30) 

FIR, мл/с 214,1±46,2 343,4±91,9 

FER, мл/с 155,5±31,0 284,1±92,4 

RIR, кРа × с/л 1,3±0,4 0,9±0,2 

RER, кРа × с/л 1,9±0,5 1,2±0,3 

FIL, мл/с 210,5±44,3 303,1±62,9 

FEL, мл/с 177,6±36,6 262,5±45,7 

RIL, кРа × с/л 1,1±0,2 0,9±0,2 

REL, кРа × с/л 1,8±0,4 0,8±0,2* 

FSUMI, мл/с 358,2±82,4 641,9±104,1* 

FSUME, мл/с 333,0±60,8 570,4±130,7 

 
Примітка. * - статистично достовірна відмінність показника до і після проби з галазоліном (р<0,05). 

Як свідчать отримані дані, після проведення 
фармакологічної проби, у хворих з наявністю ДРС 
спостерігалися більш виражені вегето-судинні ро-
злади, про що свідчило достовірне зростання 
FSUMI з (358,2±82,4) мл/с до (641,9±104,1) мл/с, 
р<0,05 і зменшення REL з (1,8±0,4) кРа × с/л до 

(0,8±0,2) кРа × с/л, р<0,05. У хворих без ДРС ви-
значалась виражена тенденція до зростання зага-
льного носового потоку і зменшення опору в носо-
вих ходах, але достовірної динаміки цих показників 
в пробі з галазоліном не визначено. 
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Таблиця 10 

 
Показники риноманометрії в пробі з галазоліном у хворих на БА із тяжким перебігом без ДРС 

Показники 
Хворі на БА із тяжким перебігом без ДРС (n=30) 

До проби (n=30) Після проби (n=30) 

FIR, мл/с 222,6±42,7 237,2±42,6 

FER, мл/с 159,6±27,8 206,7±42,7 

RIR, кРа × с/л 1,3±0,3 1,1±0,2 

RER, кРа × с/л 1,7±0,4 2,0±0,7 

FIL, мл/с 281,3±60,5 348,4±58,1 

FEL, мл/с 230,3±52,3 308,5±53,9 

RIL, кРа × с/л 0,9±0,2 1,0±0,4 

REL, кРа × с/л 1,5±0,4 1,1±0,5 

FSUMI, мл/с 411,0±83,7 537,2±87,5 

FSUME, мл/с 354,4±73,9 521,9±88,7 

 
Примітка. Статистично значимих відмінностей не виявлено. 

Враховуючи, що утруднене носове дихання ві-
діграє значну роль у виникненні неконтрольовано-
го перебігу БА, ми дослідили протилежне - як про-
ба з бронхолітиком сальбутомолом впливає на 
аеродинамічні показники верхніх дихальних шля-
хів. Для цього у 20 хворих ми провели передню 
активну риноманометрію через 30 хвилин після 2-х 
інгаляцій сальбутамолу (табл. 8). Після проби з 
сальбутамолом відбувалося достовірне збільшен-
ня загального носового потоку - FSUMI з 
(388,2±58,0) мл/с до (664,1±98,0) мл/с, р<0,05, a 
FSUME з (345,1±48,3) мл/с до (700,5±118,6) мл/с, 
р<0,05. Приріст загального носового потоку під час 
вдиху (Д FSUMI) складав 71,1 %, а під час видиху 
(Д FSUME) - 103,0 %. Таке значне збільшення да-
них показників, з нашої точки зору, було обумов-

лено тим, що не тільки включення бронхоназаль-
ного рефлексу після прийому сальбутамолу впли-
вало на покращання носового дихання, але й без-
посередній вплив сальбутамолу на слизову 
оболонку носоглотки також викликав судинозву-
жуючий ефект у досліджуваних хворих. 

Результати дослідження показників сили ди-
хальних м'язів та імпульсної осцилометрії до і піс-
ля проби з бронхолітиком представлені в таблицях 
11-12. При дослідженні сили дихальної мускулату-
ри та нейро-респіраторного драйву визначались 
зменшення сили дихальної мускулатури, більшою 
мірою при вдиху та збільшення нейрореспіратор-
ного драйву, що також підтверджувало тяжкий 
перебіг захворювання (табл. 11). 

 
Таблиця 11 

 
Показники дослідження сили дихальної мускулатури та нейрореспіраторного драйву у хворих на БА із тяж-

ким перебігом до і після проби з бронхолітиком 

Показники 
Хворі на БА із тяжким перебігом, (n=60) 

до проби з бронхолітиком після проби з бронхолітиком 

PI max до проби з бронхолітиком, % 59,8±3,6 65,3±3,6 

РЕ max до проби з бронхолітиком, % 87,4±5,4 85,1±5,2 

Р 0,1 max до проби з бронхолітиком, 
% 

163,9±13,4 142,3±15,0 

 
Примітка. Статистично значимих відмінностей не виявлено. 

Після проби з бронхолітиком нейро-
респіраторний драйв (Р0,1 max) мав виражену 
тенденцію до зниження - з (163,9±13,4) % до 
(142,3±15,0) %, але достовірно не змінювався. 

У всіх хворих загальний опір дихальної систе-
ми був підвищений - імпеданс Z при 5 Гц в серед-
ньому складав - (168,3±9,8) %, а після проби з 
бронхолітиком знижувався до (148,1±9,3) % (табл. 
12). 

Імпеданс розкладається на два показники: 
опір R і реактанс X. Реактанс свідчить про еласти-

чні властивості дихальних шляхів і чим нижче його 
значення, тим менша еластичність на відповідно-
му рівні бронхіального дерева. До проби з бронхо-
літиком R на рівні центральних дихальних шляхів 
R at 20 Hz складав (111,3±4,9) %, периферичних R 
at 5 Hz - (159,8±9,0) %, а X at 5 Hz - (-2,7±0,3). Піс-
ля проби з бронхолітиком опір на рівні централь-
них і периферичних шляхів та імпеданс мали ви-
ражену тенденцію до зменшення, а реактанс дещо 
збільшувався (табл. 12). 
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Таблиця 12 

 
Показники імпульсної осцилометрії у хворих на БА із тяжким перебігом до і після проби з бронхолітиком 

Показники 
Хворі на БА із тяжким перебігом (n=60) 

до проби з бронхолітиком після проби з бронхолітиком 

VT до проби з бронхолітиком, % 185,0±15,5 207,2±20,6 

Z at 5 Hz, % 168,3±9,8 148,1±9,3 

R at 20 Hz, % 111,3±4,9 102,2±4,7 

R at 5 Hz, % 159,8±9,0 135,8±8,3 

X at 5 Hz, абс -2,7±0,3 -2,1±0,2 

Rf, Гц 20,5±0,9 18,7±0,9 

 
Примітка. Статистично значимих відмінностей не виявлено. 

Резонансна частота (Rf) дорівнювала 
(20,5±0,9) Гц, що свідчило про значну поширеність 
патологічного процесу (в нормі цей показник має 
бути менше 10 Гц.). Після проби з бронхолітиком у 
досліджуваних хворих цей показник мав незначну 
позитивну динаміку (зменшувався), що свідчило 
про покращання еластичних властивостей бронхі-
ального дерева. 

Дослідження впливу аеродинамічних особли-
востей верхніх дихальних шляхів на реактивність 
периферичних дихальних шляхів і силу дихальних 
м'язів проводилось наступним чином. 

Враховуючи, що належних величин для показ-
ників риноманометрії не існує, дослідження коре-
ляційного зв'язку проводилось лише між прирос-
том загального носового потоку під час вдиху і 
видиху після проби з галазоліном та приростом 
показників функції зовнішнього дихання (бодіпле-
тизмографії, імпульсної осцилометрії, сили диха-
льних м'язів, респіраторного драйву) після проби з 
сальбутамолом. Кореляційні зв'язки між показни-
ками представлені в таблиці 13. 

 
Таблиця 13 

 
Коефіцієнт кореляції r між приростом загального носового потоку під час вдиху і видиху після проби з гала-

золіном та приростом показників функції зовнішнього дихання після проби з сальбутамолом 
 

Показники ∆ FSUMI, мл/с ∆ FSUME, мл/с 

∆ PI max 0,347, p<0,05 0,179 

∆ РЕ max 0,045 -0,026 

∆ Р 0,1 max 0,433, p<0,05 0,476, p<0,05 

∆ Z at 5 Hz 0,428, p<0,05 0,416, p<0,05 

∆ R at 5 Hz 0,366, p<0,05 0,350, p<0,05 

∆ R at 20 Hz 0,212 0,240 

∆ X at 5 Hz -0,293 -0,261 

∆ FEV 1, -0,282 -0,180 

∆ FEV6 -0,378, p<0,05 -0,215 

∆ R tot, % -0,074 -0,194 

∆ MEF 75 -0,265 -0,200 

∆ MEF 50 -0,128 -0,026 

∆ MEF 25 -0,158 0,001 

При проведенні кореляційного аналізу встано-
влена наявність статистично достовірного прямого 
зв'язку середньої сили між приростом об'єму фор-
сованого видиху за 6 сек (∆ FEV6) після проби з 
сальбутамолом і приростом загального носового 
потоку після проби з галазоліном під час вдиху (∆ 
FSUMI) - (r=0,378, р<0,05), між приростом макси-
мального тиску під час вдиху після проби з саль-
бутамолом (∆ РІmах) і ∆ FSUMI - (r=0,347, р<0,05). 
Визначений статистично достовірний прямий зв'я-
зок середньої сили між різницею значення нейро-
респіраторного драйву до і після проби з сальбу-
тамолом (∆ Р0,1 max) і приростом загального 
носового потоку після проби з галазоліном на вди-
ху (∆ FSUMI) - (r=0,433, р<0,05) та на видиху (∆ 
FSUME) - (r=0,476, р<0,05), між різницею імпедан-

су периферичних дихальних шляхів (∆ Z5Hz) до і 
після проби з сальбутамолом і ∆ FSUMI - (r=0,428, 
р<0,05) та ∆ FSUME - (r=0,416, р<0,05) (рис. 3), між 
різницею опору периферичних (∆ R5Hz) дихальних 
шляхів до і після проби з сальбутамолом і ∆ FSU-
MI - (r=0,366 р<0,05) та ∆ FSUME - (r=0,350, 
р<0,05). Отриманий кореляційний зв'язок свідчить 
про те, що аеродинамічні порушення верхніх ди-
хальних шляхів, які обумовлені патологією і ана-
томічними особливостями верхніх дихальних шля-
хів, найбільш часто є чинником розвитку 
патологічного нособронхіального рефлексу і спри-
яють виникненню фіксованої бронхообструкції. 
Метод риноманометрії дозволив кількісно і якісно 
оцінити аеродинамічні порушення верхніх дихаль-
них шляхів. 
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Таким чином, у хворих на БА із тяжким перебі-
гом визначений ряд обтяжуючих факторів (патоло-
гія і анатомічні особливості верхніх дихальних 
шляхів), що здатні призвести до неконтрольовано-
го перебігу захворювання. При цьому у всіх хворих 
спостерігались виражені вазомоторні порушення 
слизової оболонки носових ходів. 

Доведено існування вираженого патологічного 
назобронхіального і бронхоназального рефлексів у 
хворих на БА із тяжким перебігом. Необхідно від-
мітити, що в цьому порочному колі як утруднене 
носове дихання підтримувало бронхообструктив-
ний синдром, так і довготривала бронхообструкція 
викликала аеродинамічні порушення верхніх ди-
хальних шляхів. 

Доведено, що аеродинамічні особливості вер-
хніх дихальних шляхів впливають на дискоорди-
націю в роботі дихальних м'язів, зміни в централь-
ній регуляції дихання та силу дихальних м'язів, 
імпеданс і опір периферичних дихальних шляхів. 
Тому лікувати найбільш часто діагностовану пато-
логію верхніх дихальних шляхів (алергічний риніт, 
вазомоторний риніт, поліпозний етмоїдіт, викрив-
лення носової перетики) необхідно паралельно з 
лікуванням БА. 

Застосування додаткових методів обстеження 
(АКТ, дослідження ЛОР-органів, передньої актив-
ної риноманометрії, полісомнографії) дозволило 
виділити групу хворих з дихальними розладами 
під час сну, патологією і анатомічними особливос-
тями верхніх дихальних шляхів, в якій можна діаг-
ностувати неконтрольований перебіг захворюван-
ня, які потребують додаткових методів лікування 
на тлі базисної медикаментозної терапії БА. 

Ефективність діагностики хворих на тяжку пе-
рсистуючу бронхіальну астму з неконтрольованим 
перебігом, за способом, що заявляється, статис-
тично вірогідно відрізняється від прототипу за та-
кими критеріями: 

1) серед хворих на тяжку персистуючу БА ви-
явлено 76,6 % хворих з наявністю патології та 
анатомічними особливостями верхніх дихальних 
шляхів з вираженим патологічним нособронхіаль-
ним рефлексом і фіксованою бронхообструкцією; 

2) виявлено 50 % хворих з наявністю дихаль-
них розладів під час сну, у яких спостерігався не-

контрольований перебіг захворювання при підси-
ленні базисної медикаментозної терапії, і які пот-
ребували додаткових методів лікування на тлі ба-
зисної терапії; 

3) дозволив кількісно і якісно характеризувати 
ДРС у хворих на тяжку персистуючу БА і призна-
чати адекватне лікування для корекції гіпоксії під 
час сну; 

4) доведено, що хворі на тяжку персистуючу 
БА з ДРС мали більш тяжкий перебіг захворюван-
ня у порівнянні з хворими на тяжку персистуючу 
БА без ДРС за наступними показниками: 

- АКТ у хворих з ДРС був на 16,7 % менше по-
рівняно з хворими без ДРС, що свідчило про гір-
ший контроль над симптомами БА; 

- зворотність FEVi у хворих з ДРС складала 
(7,5±1,6) %, а у хворих без ДРС - (13,7±2,2) %, 
р<0,05, що свідчило про більш виражену фіксацію 
бронхообструкції у хворих з ДРС; 

- спостерігалась вдвічі більша тривалість най-
довшого апное у хворих з ДРС - (28,3±4,2) секунд 
порівняно з хворими без ДРС - (15,1±2,1) секунд, 
р<0,05 та майже в п'ять разів більший індекс деса-
турацій - (16,0±3,8) та (3,1±0,9) за годину відповід-
но у групах, р<0,05; 

- хворі з ДРС страждали від більш вираженої 
гіпоксії, з середнім (90,8±3,8) % та мінімальним 
(78,0±1,8) % рівнем SpO2 за ніч, тоді як у хворих 
без ДРС ці показники складали (94,5±0,3) % та 
(89,9±0,5) % відповідно, р<0,05; 

- серед хворих без ДРС не хропіли - 14 
(46,7±9,1) % пацієнтів, а серед хворих з ДРС - 3 
(10,0±5,5) %, р<0,05; 

- у хворих з наявністю ДРС спостерігалися 
більш виражені вегето-судинні розлади слизової 
оболонки порожнини носа, про що свідчило досто-
вірне зростання FSUMI з (358,2±82,4) мл/с до 
(641,9±104,1) мл/с, р<0,05 і зменшення REL з 
(1,8±0,4) кРа × с/л до (0,8±0,2) кРа × с/л, р<0,05. 

Спосіб, що заявляється, є якісно новим підхо-
дом до діагностики хворих на тяжку персистуючу 
БА, дозволяє визначити найбільш вагомі патоге-
нетичні причини неконтрольованого перебігу БА. 
Даний спосіб може знайти застосування у пульмо-
нологічній, алергологічній та терапевтичній прак-
тиці. 
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