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Бронхіальна астма (БА) та хронічне обструктивне 
захворювання легень (ХОЗЛ) є широко поширеними 
захворюваннями і часто характеризуються схожими 
клінічними симптомами та патофізіологічними ме-
ханізмами. Також останнім часом визнаним є поєд-
нання цих двох захворювань – так зване астма-ХОЗЛ 
поєднання (АХП), що характеризується більш вира-
женою клінічною симптоматикою та більшою часто-
тою загострень і госпіталізацій у порівнянні зі станами 
окремо [1, 2]. 

Згідно з гіпотезою N. Orie стосовно бронхообструк-
тивних захворювань, диференціація їх у дорослих 
тісно пов’язана з клінічною виразністю, яка модифі-
кується віком, статтю та впливом різних чинників на-
вколишнього середовища. Наразі ця гіпотеза віднов-
люється в сучасних можливостях, поняттях та термінах 
на ґрунті визначення фенотипів цих захворювань [3]. 

Швидше, ніж просто формальне визначення паці-
єнта як такого, що є хворим на БА, ХОЗЛ або їх поєд-
нання, має бути корисною оцінка за даними як загаль-
ноклінічних досліджень, так і з використання геномних 
і системних біологічних характеристик. Такий підхід, 
який вже використовується в наукових та багатьох клі-
нічних дослідженнях, необхідний для більш чіткого 

розподілення БА, ХОЗЛ і АХП, більш повного розу-
міння їх унікальних аспектів і поєднання, а також роз-
робки нових ефективних методів лікування [4]. 

Як БА, так і ХОЗЛ є гетерогенними захворюван-
нями з ініціацією, прогресуванням та відповіддю 
на терапію, які обумовлені впливом взаємодіючих ге-
нетичних, метаболічних, запальних та ремоделюючих 
дихальні шляхи факторів, які формують ендотипи за-
хворювання [5]. 

Останнім часом значна увага приділяється визна-
ченню ендотипів запалення, обумовлених молеку-
лярними механізмами розвитку бронхообструктивних 
захворювань, що має впливати на більш точну діа-
гностику та персоніфіковані підходи до терапії пато-
логічних станів та захворювань загалом. Так, для БА, 
особливо тяжкої, притаманний переважно Th2, ео-
зинофільний ендотип запалення дихальних шляхів, 
що пов’язують з доведеною багатьма клінічними до-
слідженнями та досвідом практикуючих лікарів ефек-
тивністю застосування глюкокортикостероїдів (ГКС) 
та нових біологічних препаратів [6]. 

Скорочення частоти загострень є важливим кри-
терієм успіху в лікуванні бронхообструктивної пато-
логії. Так, проведений аналіз факторів, пов’язаних 
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з частотою й тяжкістю загострень БА з урахуванням 
клінічних, функціональних даних, параметрів запа-
лення та коморбідності. Продемонстровано достовірне 
збільшення частоти загострень БА у зв’язку з підви-
щеною еозинофілією крові, бронхіальною гіперре-
активністю, наявністю хронічного синуситу, гастро-
езофагальної рефлексної хвороби (ГЕРХ). Кількість 
тяжких загострень БА, що потребували призначення 
курсів системних ГКС, збільшилась від 1–2 до 3 ра-
зів на рік та достовірно зросла у хворих із супутньою 
патологією (гіпертонічна хвороба (ГХ), ішемічна хво-
роба серця (ІХС), цукровий діабет (ЦД), синдром об-
структивного апное-гіпопное сну та остеопороз) [7]. 
Еозинофілія мокротиння є також важливим біомар-
кером ризику загострень БА [8]. 

Одним з патофізіологічних механізмів при ХОЗЛ 
є запальний процес, який місцево уражує дихальні 
шляхи та має системні прояви. Як саме захворю-
вання є гетерогенним, так і запалення при ХОЗЛ 
має неоднорідний перебіг. Основними типами міс-
цевого запального процесу в дихальних шляхах 
є нейтрофільний та еозинофільний його варіанти.

Вважалося, що для ХОЗЛ притаманне переважно 
нейтрофільне запалення дихальних шляхів, яке асо-
ціюється з хронічним бронхітом та верифікується 
підвищеним рівнем нейтрофілів у периферійній 
крові в кількості 5 000 і більше клітин в 1 мкл крові, 
і супроводжується високими рівнями С-реактивного 
протеїну та інтерлейкіну-8 (ІЛ-8) [8].

За результатами дослідження GLUCOLD (89 сте-
роїд-наївних хворих із середньої тяжкості/тяжким 
ХОЗЛ, без анамнезу БА впродовж 30 міс отриму-
вали: інгаляційний ГКС (ІГКС; флутиказону про-
піонат) з або без β

2
-агоніста тривалої дії (БАТД; 

сальметерол); плацебо; або ІГКС 6 міс, потім – пла-
цебо 24 міс. Функція зовнішнього дихання (ФЗД) 
досліджувалась кожні 3 міс, ендобронхіальний бі-
оптат забирався та досліджувався на початку, че-
рез 6 та 30 міс) було показано, що у частини хворих 
ХОЗЛ асоціюється з генною експресією маркерів 
Th2-запалення в біоптатах великих і дрібних ди-
хальних шляхів, збільшенням кількості еозино-
філів в бронхіальній стінці й периферійній крові, 
що поєднується зі зростанням бронхіальної гіпер-
реактивності. І, незважаючи на відсутність в анам-
незі пацієнтів БА, у відповідь на лікування ІГКС, 
ІГКС/БАТД досягнуто достовірне значне змен-
шення гіперінфляції легень. 

Отримані дані на новому рівні підтверджують на-
явність у частини хворих на ХОЗЛ «астма-подіб-
них» характеристик (Th2-запалення і позитивна 
відповідь на ГКС), що не можна припустити лише 
на основі клінічного дослідження симптомів, ФЗД 
і анамнезу БА, а потребує визначення наявності ео-
зинофільного запалення. Ці дані важливі не лише 
у визначенні показань для проведення комплексної 
терапії з включенням ІГКС, а й для застосування 
більш специфічної цільової терапії новими біоло-
гічними препаратами [4]. 

Близько третини хворих на ХОЗЛ (за різними да-
ними – від 10 до 40 %) демонструють саме еози-
нофільне запалення з рівнем еозинофілів у мокроті 
понад 3 % [8]. Це дуже важливо, тому що еозино-
фільне запалення є предиктором перебігу захворю-
вання і позитивної відповіді на лікування ГКС [9]. 
Як при БА, так і при ХОЗЛ рівень еозифілів у крові 
також є маркером відповіді на терапію біологіч-
ними препаратами (анти-ІЛ-5 моноклональні ан-
титіла) [10, 11].

Встановлено, що підвищений рівень еозинофі-
лів у крові асоціюється з високим ризиком тяжких 
та середньої тяжкості загострень ХОЗЛ, а також під-
вищеним ризиком смертності від загострень [12]. 
У хворих на ХОЗЛ з еозинофільним запаленням ча-
сто реєструються респіраторні інфекції [13].

Еозинофільне запалення робить внесок у розви-
ток ускладнень ХОЗЛ, пов’язаних із взаємодією 
запалення та патоморфології, що сприяє ремоде-
люванню стінки бронхів. При аналізі біопсійного 
матеріалу, отриманого у хворих на ХОЗЛ під час 
оперативних втручань з приводу раку легень, вста-
новлено, що при високому рівні еозинофілів у крові 
має місце збільшений вміст еозинофілів у підслизо-
вому шарі бронхів із супутнім потовщенням базаль-
ної мембрани [14]. 

При аналізі довготривалої стабільності еозино-
фільного запалення в окремих кластерах хворих 
на БА та ХОЗЛ відмічається його варіабельність, 
що пов’язане з віком хворих та базальним рівнем 
вмісту еозинофілів у крові. Важливою є також роль 
лікування, що охоплює СГКС, ІГКС, нові біологічні 
препарати у зв’язку з вибором лікарського засобу, ре-
гулярністю або нерегулярністю терапії [15, 16]. 

Маркерами еозинофільного запалення дихаль-
них шляхів є високий рівень еозинофілів в інду-
кованому мокротинні, бронхо-альвеолярному ла-
важі та біоптатах бронхів. Проте індукція мокроти 
для визначення типу запального процесу є склад-
ною не лише для пацієнтів, але й становить значні 
методологічні труднощі та не завжди успішна. 
Використання лаважу та біопсія бронхів є інвазив-
ними методами діагностики, що неприйнятні в за-
гальній клінічній практиці, особливо на рівні пер-
винної медичної допомоги.

Системним маркером еозинофільного запалення 
є кількість еозинофілів у периферійній крові, яка 
визначається за звичайним розгорнутим загальним 
аналізом крові. Це малоінвазивне загальнодоступне 
дослідження, що може застосовуватися на всіх рів-
нях надання медичної допомоги.

На сьогодні аргументовано доведено, що при 
рівні еозинофілів у крові ≥ 3 % можна верифікувати 
місцеве еозинофільне запалення в бронхах. Існує 
ще один важливий момент у верифікації типу за-
палення. Досягнуто консенсусу, що для його вста-
новлення потрібно оцінювати не процентний вміст 
еозинофілів у лейкоцитарній формулі, а абсолютну 
кількість клітин в об’ємі крові [17, 18]. 
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Так, граничний рівень еозинофілії крові 
(300 клітин/мкл), який адекватно характеризує ео-
зинофілію мокротиння за побудовою характерис-
тичних кривих (ROC-аналіз), має найбільш зба-
лансовані характеристики щодо чутливості (60 %) 
та специфічності (76 %), що мінімізує вірогідність 
отримання хибно-позитивних результатів дослі-
дження [19]. 

Маловивченою темою є визначення характеристик 
і впливу запалення при поєднаній бронхообструктив-
ній патології, а також його зв’язок з іншими комор-
бідними станами. У популяційному спостереженні, 
де 7 225 хворих з 81 668 учасників страждали на ХОЗЛ, 
у хворих з еозинофільним запаленням частіше реє-
стрували супутню ІХС та ГХ [13]. 

За даними системного огляду, до якого включено 
результати 12 обсерваційних досліджень з ретроспек-
тивою в 15 років (коли ще проводили дослідження 
з плацебо в контрольній групі) у хворих на ХОЗЛ, 
доведено, що застосування ІГКС приносить користь 
не лише стосовно бронхообструктивної патології, але 
й має переваги щодо зниження (на 22 %) ризику роз-
витку інфаркту міокарда та кардіоваскулярної смерт-
ності [20]. 

Метою дослідження було визначення особливос-
тей перебігу поєднаної бронхообструктивної патоло-
гії (АХП) та наявності коморбідних станів в залежно-
сті від еозинофільного ендотипу запалення. 

Матеріали та методи дослідження
Дослідження було узгоджено з локальним коміте-

том з медичної етики Національного інституту фти-
зіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновського НАМН 
України, учасники були ознайомлені з протоколом 
дослідження та підписали форму інформованої згоди 
на участь у дослідженні. Робота виконана за рахунок 
коштів державного бюджету України.

У дослідження були включені пацієнти з озна-
ками АХП (n = 140), середній вік (58,56 ± 0,81) року, 
яким проводиться базисна терапія, але на її фоні 
наявні виражені симптоми та порушення ФЗД. 
Діагноз АХП виставлявся за критеріями, наведе-
ними в основних міжнародних керівництвах з ве-
дення хворих БА та ХОЗЛ – GINA та GOLD [21–23]. 
У всіх хворих були персистувальні, але варіабельні 
симптоми, характерні для БА та ХОЗЛ, стан хво-
рих був стабільний, відсутні загострення за 2 міс 
до початку дослідження. Середній об’єм форсо-
ваного видиху за 1-шу секунду (ОФВ

1
) хворих був 

(59,0 ± 1,4) %, співвідношення ОФВ
1
 до форсованої 

життєвої ємності легень (ФЖЄЛ) – ОФВ
1
/ФЖЄЛ – 

(53,6 ± 0,8) %. У 91 пацієнта захворювання дебюту-
вало з БА, в 49 інших випадках спочатку було вста-
новлено діагноз ХОЗЛ.

На момент дослідження 34 % хворих палили, 7 % – 
палили раніше та 59 % – ніколи не палили. Середній 
вміст еозинофілів у крові хворих становив 326,6 ± 
0,4/мкл; 96 % – приймали ІГКС, 94 % – БАТД та 9 % – 
холінолітик тривалої дії (ХЛТД) тіотропію бромід. 

Усім пацієнтам проводили: збір анамнезу та за-
гальноклінічне дослідження, вимірювання маси тіла 
та зросту, офісного систолічного артеріального тиску 
(САТ), діастолічного артеріального тиску (ДАТ), спіро-
метрію та бодіплетизмографію (MasterScreenPneumo, 
CardinalHealth (Німеччина), визначення рівня оксиду 
азоту (NO) видихуваного повітря (портативний монітор 
FeNObreath, Велика Британія), добове моніторування 
артеріального тиску (EC-3H/ABP (Labtech, Угорщина), 
ехокардіографію (VIVID E9, GeneralElectric), визна-
чення індексу коморбідності Чарльсона, оцінку рівня 
контролю БА за астма-контроль тестом (АКТ) та оцінку 
ХОЗЛ за тестом з оцінки ХОЗЛ (ТОХ), оцінку загаль-
ного серцево-судинного ризику (за шкалою SCORE) 
та ризику розвитку ЦД (за шкалою QDiabetes). 

Біохімічні аналізи виконували на біохімічному ана-
лізаторі Vitalab Selectra E (Нідерланди). Визначали рі-
вень глюкози, загального холестерину (ХС), тригліце-
ридів (ТГ), сечової кислоти. Протромбіновий індекс 
(ПТІ), час рекальцифікації, рівні фібриногену та фі-
брину визначали за допомогою ручного методу з ви-
користанням термостата з прозорими стінками ТПС. 
Визначення рівня ІЛ-5 проводили за допомогою ме-
тоду імуноферментного аналізу (ІФА) на автоматизо-
ваному аналізаторі мікропланшетів ELх808, BioTek 
(США). 

Накопичення даних та їх математична обробка 
проводились за допомогою ліцензійних програм-
них продуктів, що входять до пакету Micrоsoft Office 
Professional 2007, ліцензія RussianAcademic OPEN 
NoLevel № 43437596. Статистична обробка викону-
валась за допомогою математичних і статистичних 
можливостей MS Excel. Параметри, що вивчалися 
в дослідженні, оцінювали за допомогою визначення 
середньої величини (М), похибки середньої вели-
чини (m), критерію достовірності (t), рівня значи-
мості (р) з наступним порівнянням з використанням 
t-критерію Ст’юдента та U-критерію Манна – Уітні 
в залежності від виду розподілу отриманих даних. 
Перевірка числових рядів на відповідність нормаль-
ному розподілу здійснювалась за допомогою спе-
ціальної функції NORMSAMP_1, розробленої для 
програми Excel [24].

Результати та їх обговорення
За рівнем вмісту еозинофілів у крові хворих з АХП 

(140 осіб) було розділено на дві групи: перша – 
з вмістом еозинофілів < 300/мкл (63 % хворих), 
друга – ≥ 300/мкл (37 % пацієнтів).

Хворі з умістом еозинофілів < 300/мкл були дещо 
молодшого віку. В цій групі обстежених достовірно 
вищим був загальний стаж тютюнопаління, раніше 
було встановлено наявність АХП, переважала кіль-
кість хворих з первинно встановленим діагнозом БА. 

Обидві групи хворих не відрізнялись за статтю, ін-
дексом маси тіла, показниками клінічної оцінки 
БА та ХОЗЛ, які складають цю поєднану патологію 
(за АКТ та ТОХ). За даними АКТ, БА була неконтр-
ольована (≤ 15 балів), а показник ТОХ (≥ 10 балів) 
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свідчив про вираженість симптомів ХОЗЛ в обох гру-
пах досліджуваних на АХП. 

Не знайдено відмінності між групами при оцінці 
загальноприйнятого і широковживаного спіроме-
тричного дослідження ФЗД (ОФВ

1
, ФЖЄЛ, відповідь 

на призначення бронхолітика в пробі). Не було від-
мінності в загальній кількості загострень, у тому числі 
тяжких, пов’язаних з госпіталізацією за попередній 
дослідженню рік спостереження. 

Як засоби базисної тривалої терапії майже всі хворі 
обох груп отримували ІГКС в середніх або високих до-
зах ± БАТД, з них 10 % хворих приймали ХЛТД. В обох 
групах не визначено відмінності в призначенні курсів 
терапії ГКС під час загострень захворювання. Загалом 
призначення ГКС-терапії проводилось без урахування 
кількісного складу еозинофілів у периферійній крові 
або мокротинні. 

У групі обстежених з вмістом еозинофілів 
крові ≥ 300/мкл вищою була кількість пацієнтів з алер-
гічними станами: алергічним ринітом, кон’юнкти-
вітом, атопічним дерматитом, харчовою та медика-
ментозною алергією. Також у цих хворих були більш 
виражені нічні симптоми захворювання: прокидання 
через симптоми БА, кашель, свистяче дихання (ві-
зинг), напади ядухи з використанням скоропомічної 
терапії – β

2
-агоністів короткої дії (БАКД). Абсолютна 

кількість еозинофілів у крові пацієнтів з вмістом еози-
нофілів крові ≥ 300/мкл з великим ступенем достовір-
ності в 7 разів перевищувала таку в групі порівняння.

Ці дані асоціюються з одночасною наявністю з висо-
ким ступенем достовірності збільшенням вмісту оксиду 
азоту у видихуваному повітрі саме в групі хворих з вміс-
том еозинофілів у крові ≥ 300/мкл, що співпадає з мен-
шим обтяженням цих хворих палінням. У контрольній 
групі (практично здорових осіб) показник FeNO стано-
вив 10,14 ± 0,83 ppb. Дані наведено в таблиці 1. Тобто 
розподіл результатів дослідження хворих на АХП 
за кількістю еозинофілів у крові дає змогу виявити ео-
зинофільний ендотип захворювання, достовірність іс-
нування якого підтверджується кількістю еозинофілів 
у крові (≥ 300/мкл), наявністю алергічних захворю-
вань, зростанням показника NO у видихуваному по-
вітрі. Визначення цього ендотипу запалення при АХП 
спонукало нас до вивчення зв’язку його наявності з ко-
морбідними станами, найбільш поширеними та ваго-
мими як при БА, так і при ХОЗЛ. 

Вплив супутньої патології на клінічні прояви, ді-
агностику, прогноз і лікування захворювань бага-
тогранний і індивідуальний. У загальній клінічній 
практиці коморбідні стани мають враховуватись під 
час вибору алгоритму діагностики та лікування хво-
роб. Для оцінки віддаленого прогнозу летальності 
M.E. Charlson був запропонований простий для засто-
сування розрахунковий інструмент – індекс комор-
бідності Чарльсона (ІК), який є бальною системою 
оцінки віку та наявності певних супутніх захворю-
вань [25]. Найважливішими перевагами цього ме-
тоду є легкість його використання та високі про-
гностичні якості. У хворих на АХП з високим рівнем 

еозинофільного запалення ІК був достовірно вищим, 
тобто у них була більша кількість супутніх захворю-
вань та гірший прогноз виживання впродовж 10 на-
ступних років (р < 0,05). 

Асоціаціям між респіраторними та серцево-су-
динними захворюваннями останніми роками при-
діляється значна увага світової медичної спільноти. 
Причини цих асоціацій на сьогодні є недостатньо 
вивченими, але в патогенезі їх розвитку може ві-
дігравати роль системне запалення, хронічні ін-
фекційні процеси, спільні фактори ризику, такі 
як паління, гіподинамія тощо. Серцево-судинні за-
хворювання у розвинених країнах посідають перше 
місце за причиною смерті населення. Зв’язок про-
запальних факторів у патогенезі серцево-судинних, 
бронхообструктивних та алергічних захворювань 
описаний та показаний у численних досліджен-
нях [26, 27]. 

У попередніх дослідженнях були віднайдені 
зв’язки зниженої легеневої функції з розвитком 
серцево-судинних захворювань та ЦД. За даними 
інших робіт, у збільшенні ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань грала роль не лише ФЗД, 
але й проста наявність респіраторних симптомів, 
та такі хворі навіть зі збереженою легеневою функ-
цією мали подібний серцево-судинний ризик до та-
кого хворих на ХОЗЛ з ОФВ

1
 < 50 % після застосу-

вання бронхолітика [28]. 
За нашими даними, у хворих на АХП з високим 

рівнем еозинофільного запалення частіше в ана-
мнезі були ГХ, ІХС, ЦД і захворювання шлунко-
во-кишкового тракту (ШКТ). При цьому для хво-
рих з поєднаною бронхообструктивною патологією 
досить характерним був розвиток гіпертрофії лівого 
шлуночка (ЛШ). В обох підгрупах хворих на АХП 
середні показники товщини стінок ЛШ були дещо 
підвищені, але у хворих на АХП з високим рівнем 
еозинофільного запалення цей показник був ви-
щим, однак статистичної достовірності не було до-
сягнуто. 

Також для цих хворих було характерно достовірне 
та значне підвищення рівнів сечової кислоти та фі-
бриногену, що свідчить про більш виражені пору-
шення обміну речовин і підвищення рівня проза-
пальних маркерів, асоційованих з більшим ступенем 
еозинофільного запалення. Сечова кислота віді-
грає важливу роль у патогенезі розвитку метаболіч-
них порушень і серцево-судинних ускладнень, тож 
її підвищення вказує на гірший прогноз захворю-
вання [29]. Показники ліпідного обміну були під-
вищені в обох підгрупах хворих на АХП (рівень 
загального холестерину), що також збільшує сер-
цево-судинний ризик хворих.

У низці досліджень було продемонстровано, 
що високі рівні маркерів системного запалення 
у хворих на бронхообструктивні захворювання ле-
гень можуть бути пов’язані зі значною летальністю, 
частішими госпіталізаціями і досить швидким про-
гресуванням захворювання. Фібриноген при ХОЗЛ 
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також служить білком гострої фази запалення, 
що підсилює прозапальні ефекти інших факторів. 
Збільшення його концентрації відмічається при ча-
стих загостреннях ХОЗЛ, також його величина ко-
релює з ОФВ

1
 та ризиком повторних госпіталіза-

цій [30, 31]. В нашій роботі рівень фібриногену був 
достовірно підвищеним у групі з більшим рівнем 
еозинофільного запалення (р < 0,05) і знаходився 
у межах норми в групі порівняння. 

Одним з основних інструментів оцінки серцево-су-
динного ризику є шкала SCORE, відповідно до якої 
особою високого ризику вважається будь-який паці-
єнт з 5 % ризиком смерті внаслідок серцево-судин-
них захворювань упродовж найближчих 10 років [32]. 
У шкалі SCORE враховані п’ять факторів ризику: вік, 
стать, САТ, статус куріння і рівень холестерину  у крові. 
Хворі на АХП переважно належали до групи помір-
ного ризику смерті (1–5 %), однак достовірно вищим 

був бал SCORE у хворих на АХП з високим ступенем 
еозинофільного запалення (р < 0,05). 

Ризик розвитку ЦД впродовж наступних 10 років був 
оцінений за шкалою QDiabetes [33] та у всіх хворих 
на АХП він був досить значним, з достовірним пере-
важанням ризику в пацієнтів на АХП з вмістом еози-
нофілів крові ≥ 300/мкл (17,29 проти 12,11 %, р < 0,05). 
Дані наведені в таблиці 2. 

Висновки
У попередніх дослідженнях доведено існування, ши-

рока поширеність, гетерогенний характер та взаємооб-
тяження двох поєднаних захворювань – БА та ХОЗЛ. 
Остаточна невизначеність щодо критеріїв діагностики, 
нозологічної характеристики та лікування призводять 
до необхідності використання персоніфікованого під-
ходу до цієї групи хворих, зокрема з визначенням ен-
дотипів запалення. 

Таблиця 1 
Характеристики хворих на АХП в залежності від стану еозинофільного запалення

Характеристика хворих Еозинофіли крові < 300/мкл Еозинофіли крові ≥ 300/мкл 

Пацієнти, % 63 37

Вік, роки 57,74 ± 1,03 59,96 ± 1,3

Жінки, % 53 52

Індекс маси тіла, кг/м2 28,28 ± 0,53 29,75 ± 0,74

Стаж паління, пачко/років 12,71 ± 2,62 6,39 ± 1,72*

Вік встановлення діагнозу, роки 45,5 ± 1,27 47,23 ± 1,78

Перший встановлений діагноз БА, % 68 60

Перший встановлений діагноз ХОЗЛ, % 32 40

Наявність алергічних захворювань, % 33 42

Пацієнти з нічними симптомами, % 63 77

Кількість загострень за попередній рік, n 2,59 ± 0,2 2,52 ± 0,25

Кількість загострень з госпіталізацією 
за попередній рік, n

1,08 ± 0,12 1,04 ± 0,15

Кількість курсів СКС за попередній рік, n 1,38 ± 0,12 1,23 ± 0,15

Терапія ІГКС, % 98 94

Терапія БАТД, % 95 90

Терапія ХЛТД, % 9 10

ОФВ1 до застосування бронхолітика, % 58,92 ± 1,86 59,19 ± 2,07

ОФВ1 після застосування 
бронхолітика, %

71,26 ± 2,1 71,93 ± 2,5

ФЖЄЛ до застосування бронхолітика, % 91,55 ± 2,18 87,21 ± 2,3

ФЖЄЛ після застосування 
бронхолітика, %

102,93 ± 2,28 97,05 ± 2,75

ОФВ1/ФЖЄЛ 52,66 ± 1,03 59,39 ± 1,04

Еозинофіли, кл/мкл 94,4 ± 0,9 (0–290) 719,3 ± 0,6 (300–3280) **

ІЛ-5, пг/мл 66,05 ± 13,08 (0–608,5) 68,1 ± 17,25 (0–636,2)

FeNO, ppb 5,03 ± 0,78 (0–66) 16,94 ± 3,15 (0–146)**

IgE, МО/мл 184,22 ± 28,9 (0–1108,4) 178,44 ± 35,4 (5,16–1053,21)

CAT, бали 19,41 ± 0,81 18,98 ± 0,83

ACT, бали 14,01 ± 0,44 15,29 ± 0,65

Примітки: * p < 0,05; ** p < 0,01.
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Загальноклінічні та функціональні характеристики 
у хворих на БА поєднану з ХОЗЛ (частота і тяжкість 
симптомів, загострень, показники ТОХ, АКТ, ФЗД 
з урахуванням статі, віку, антропометричних характе-
ристик, стажу паління та аналізу попереднього ліку-
вання) не дають змоги визначитись з ендотипом за-
палення. 

Визначення кількості еозинофілів у периферій-
ній крові, FeNO видихуваного повітря виявляє ео-
зинофільний ендотип запалення у хворих на по-
єднання БА та ХОЗЛ, що дасть змогу доцільніше 

в плані ефективності, безпечності та економіч-
ної вигоди приймати рішення щодо призначення 
та проведення тривалої базисної терапії, лікування 
загострень з використанням ГКС і нових біологіч-
них препаратів. 

Визначення еозинофільного ендотипу запалення 
у хворих з поєднанням БА та ХОЗЛ призвело до виді-
лення групи хворих з високим показником коморбід-
ної патології та з гіршим прогнозом виживання, а та-
кож з високим ризиком серцево-судинних ускладнень 
та розвитку ЦД. 

Таблиця 2 
Характеристики хворих на АХП в залежності від стану еозинофільного запалення

Характеристика хворих Еозинофіли крові < 300/мкл Еозинофіли крові ≥ 300/мкл

Наявність коморбідних станів

ГХ, % 61 71

ІХС, % 31 40

ЦД, % 9 11

Захворювання ШКТ, % 18 19

ІК Чарльсона, бали 3,5 ± 0,12 4,1 ± 0,15*

Товщина міжшлуночкової перегородки, см 1,14 ± 0,02 1,19 ± 0,02

Товщина задньої стінки ЛШ, см 1,14 ± 0,02 1,19 ± 0,02

Індекс маси міокарда ЛШ, г/м2 116,09 ± 2,7 120,42 ± 3,93

Фракція викиду ЛШ, % 59,57 ± 0,57 59,62 ± 0,78

САТ у легеневій артерії, мм рт. ст. 36,59 ± 0,61 37,73 ± 1,34

Глюкоза крові, ммоль/л 5,8 ± 0,2 6,08 ± 0,3

Креатинін, мкмоль/л 90,95 ± 1,75 92,93 ± 2,39

Сечова кислота, мкмоль/л 242,77 ± 11,56 305,1 ± 16,14**

Загальний холестерин, ммоль/л 7,63 ± 1,83 6,01 ± 0,19

Тригліцериди, ммоль/л 1,39 ± 0,07 1,6 ± 0,12

ПТІ, % 94,05 ± 1,09 94,19 ± 1,09

Фібриноген, мг 366,32 ± 9,67 404,13 ± 17,33*

Фібрин, мг 16,72 ± 0,44 18,63 ± 0,7*

Серцево-судинний ризик за шкалою 
SCORE, %

3,33 ± 0,33 4,67 ± 0,57*

Ризик розвитку ЦД (QDiabetes), % 12,11 ± 1,19 17,29 ± 2,08*

Примітки: * p < 0,05; ** p < 0,01.
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ЭозинофильноЕ восПАлЕниЕ у больныХ бронХиАльной Астмой в сочЕтАнии  

с ХроничЕским обструктивным зАболЕвАниЕм лЕгкиХ, клинико-функционАльныЕ ХАрАктЕристики, 

риски рАзвития коморбидной ПАтологии

Ю.И. Фещенко, К.В. Назаренко 
Резюме
Целью исследования было определение особенностей течения сочетанной бронхообструктивной патологии и наличия коморбид-

ных состояний в зависимости от эозинофильного эндотипа воспаления. 

Результаты. Среди 140 больных с сочетанием бронхиальной астмы-хронического обструктивного заболевания легких (ХОЗЛ; АХП) 

у 63 % больных не было, а у 37 % – определялось эозинофильное воспаление. В группе обследованных с высокой эозинофилией 

крови выше было количество пациентов с аллергическими заболеваниями. Также у этих больных были более выражены ночные 

симптомы бронхообструкции с использованием скоропомощной терапии. 

У больных АХП с высоким уровнем эозинофильного воспаления достоверно выше был индекс коморбидности Чарльсона, то есть 

у них было большее количество сопутствующих заболеваний и хуже прогноз выживания в течение 10 последующих лет. 

У больных АХП с высоким уровнем эозинофильного воспаления чаще в анамнезе были гипертоническая болезнь, ишемическая 

болезнь сердца, сахарный диабет и заболевания желудочно-кишечного тракта. Также для этих больных было характерно достовер-

ное и значительное повышение уровня мочевой кислоты и фибриногена. 

Больные АХП в основном относились к группе умеренного риска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний по шкале SCORE 

(1–5 %), однако достоверно выше был балл SCORE больных АХП с высоким уровнем эозинофильного воспаления. Риск разви-

тия сахарного диабета на протяжении последующих 10 лет (по шкале QDiabetes) у всех больных АХП был довольно значительным, 

с достоверным преобладанием риска у пациентов АХП с высоким уровнем эозинофильного воспаления. 

Выводы. Определение эозинофильного эндотипа воспаления у больных с сочетанием бронхиальной астмы и ХОЗЛ привело к вы-

делению группы больных с высоким показателем коморбидной патологии и с худшим прогнозом выживания, а также с высоким 

риском сердечно-сосудистых осложнений и развития сахарного диабета. 

Ключевые слова: сочетание бронхиальной астмы и ХОЗЛ, эозинофильное воспаление, коморбидная патология. 
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Eosinophilic inflammation in patiEnts with asthma combinEd with chronic obstructivE pulmonary 

disEasE, clinical and functional charactEristics, thE risk of comorbiditiEs. 

Y. Feschenko, K. Nazarenko 
Abstract
Aim of the study was to determine the features of the course of the asthma-COPD overlap (ACO), and the presence of comorbid conditions 

depending on eosinophilic inflammation endotype. 

Results. Among the 140 patients with ACO in 63 % was not, and 37 % cases – was eosinophilic blood inflammation. In the group with 

high blood eosinophilia was higher number of patients with allergic diseases. Also, these patients had more pronounced nocturnal symptoms. 

In patients with high eosinophilic inflammation Charlson comorbidity index was significantly higher, they had a greater number of comor-

bidities and worse prognosis of 10 year survival. 

Patients with high eosinophilic inflammation more often had hypertension, coronary heart disease, diabetes and gastrointestinal patholo-

gies. Also these patients had significant and substantial increase levels of uric acid and fibrinogen. 

ACO patients is mainly related to a group of moderate cardiovascular risk (SCORE scale 1-5 %), but SCORE index was significantly higher 

in patients with high eosinophilic inflammation. The risk of developing diabetes over the next 10 years (QDiabetes scale) in all ACO patients 

was quite high, with significant prevalence in patients with high eosinophilic inflammation. 

Conclusion. Definition of eosinophilic inflammation endotype in patients with ACO has led to the separation of the group of patients with 

high level of comorbid pathology and poorer prognosis of survival and high cardiovascular risk and risk of development of diabetes.

Key words: combination of asthma and COPD, eosinophilic inflammation, comorbid pathology. 
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