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Резюме. Мета дослідження: удосконалення прогнозування неконтрольованої бронхіальної астми (БА) на підставі 
вивчення ролі імунологічних механізмів дезадаптації у зниженні контролю цієї хвороби. Матеріали та методи 
дослідження. Було обстежено 144 хворих на БА: 22 з контрольованою БА, 63 з частково контрольованою та 59 з 
неконтрольованим перебігом хвороби. Визначали лейкограму, проточною цитофлюориметрією вивчали популя-
ційний та субпопуяційний склад лімфоцитів,  поглинальну здатність гранулоцитів та моноцитів крові, продукцію 
ними активних форм кисню, рівні спонтанного, активаційного та індукованого дексаметазоном апоптозу лімфо-
цитів. Досліджували рівні імуноглобулінів основних класів (IgA, IgM, IgG, IgЕ), циркулюючих імунних комплексів 
у сироватці крові. Визначали наявність та напрямок зрушень цих показників та їх частоту у хворих з різною 
контрольованістю БА. Результати дослідження. До патологічних були віднесені імунологічні зміни, які призво-
дять до виникнення, підтримання та прогресування алергічного запалення при БА, а до адаптаційних — ті імуно-
логічні зміни, які його стримують, зменшують активність запальних процесів. Було розроблено критерії цих змін 
та вивчено їх частоту у хворих з різною контрольованістю БА. Запропонована бальна оцінка ризику розвитку 
неконтрольованої БА за даними загальної імунограми при сумі до 7 балів, визначається низький ризик, при сумі 
балів від 8 до 12 визначається помірний ризик, і при отриманні 13 балів та вище визначається високий ризик 
втрати контролю хвороби. Вивчено частоту низького, помірного та високого ризику його втрати у хворих з різ-
ною контрольованістю БА. Встановлено, що низький ризик втрати контролю над БА мала третина хворих з 
контрольованою БА, помірний — кожен другий, а високий — лише 13,6 % пацієнтів. Висновки. Визначено кри-
терії диференціювання адаптаційних та патологічних імунологічних механізмів при БА. Вивчена частота цих змін 
у хворих з контрольованою, частково контрольованою та неконтрольованою БА та доведено її зростання у 
пацієнтів з незадовільним контролем хвороби. До патологічних реакцій при БА відносяться лейкоцитоз, лімфо-
цитоз, еозинофілія, гранулоцитоз, нейтрофільоз та моноцитоз, які визначають фенотип та ендотип хвороби. 
Зниження вмісту пан-Т-клітин, Т-хелперів, імунорегуляторного індексу, проліферативної відповіді Т-лімфоцитів 
на мітоген, підвищений вміст цитотоксичних Т-клітин належать до адаптаційних реакцій Т-системи імунітету. 
Протилежна спрямованість змін цих показників притаманна імунопатологічним механізмам. Виразна інгібіція 
дексаметазоном проліферативної відповіді Т-клітин на ФГА (75 % та вище) та індукція дексаметазоном актива-
ційного апоптозу лімфоцитів притаманні стероїдочутливим хворим на БА і відносяться до механізмів адаптації. 
Відсутність змін цих показників свідчать про вірогідну стероїдорезистентність. Бальна оцінка ризику втрати 
контролю над хворобою дозволяє своєчасно обстежити хворих на наявність резистентності до глюкокортикосте-
роїдів та в разі необхідності провести корекцію терапії, що підвищує ефективність лікування хворих та сприяє 
покращенню якості їхнього життя.
Ключові слова: бронхіальна астма, контрольованість, прогнозування, критерії диференціювання адаптивних та 
імунопатологічних механізмв, оцінка ризику втрати контролю над хворобою.
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Вступ
В світі нараховується близько 235 млн. хворих на 

бронхіальну астму (БА), і за прогнозами фахівців до 
2025 р. їх кількість може сягнути 400 млн. [1]. 
Бронхіальна астма — хронічне генетично детерміно-
ване захворювання, гетерогенне за своєю природою 
і варіабельне за перебігом. Метою лікування хворих 
на цю недугу є досягнення її контролю. Проте попри 
нові досягнення в терапії цієї хвороби, бажаний 
рівень контролю БА залишається невисоким, 
неконтрольований її перебіг мають 45,0 % пацієнтів 
[6, 17]. Неконтрольована БА залишається однією з 
найгостріших медико-соціальних проблем охорони 
здоров’я в усьому світі, що пов’язано зі значною 
інвалідизацією, частими важкими загостреннями, 
які потребують лікування у відділеннях інтенсивної 
терапії та/або у профільних відділеннях стаціонарів, 
високим ризиком смерті хворих, а також значними 
економічними витратами державних (близько 
80,0  % усіх затрат, призначених на лікування БА в 
цілому) і приватних коштів [1, 14].

Відомо, що в основі патогенезу БА лежать імуно-
логічні механізми [3, 14, 15, 17]. Саме вони відпові-
дальні за ініціацію, розвиток та персистенцію алер-
гічного запалення у дихальних шляхах, а їх різнома-
ніття та виразність формують різні варіанти перебі-
гу хвороби — її фенотип/ендотип, тяжкість, контро-
льованість, частоту загострень тощо. Тому з’ясуван-
ня наявності та характеру імунологічних розладів у 
хворих на БА, особливостей імунорегуляції та функ-
ціонування залучених у ці процеси клітин адаптив-
ного імунітету й неспецифічної резистентності, 
гуморальних факторів, а також диференціювання 
патологічних та адаптивних імунологічних механіз-
мів мають важливе значення для прогнозування 
неконтрольованого перебігу БА, що дає можливість 
своєчасно провести корекцію терапії у кожного кон-
кретного хворого.

Метою цієї роботи було удосконалення прогно-
зування неконтрольованості перебігу БА на підставі 
вивчення ролі імунологічних механізмів дезадапта-
ції у зниженні контролю цієї хвороби.

Для цього визначались критерії та частота адап-
таційних та патологічних дезаптаційних імунологіч-
них реакцій із оцінкою ризику втрати контролю над 
БА за даними імунологічного обстеження пацієнтів 
з різною її контрольованістю.

Матеріали та методи досліджень
Дослідження проводились на базі відділення 

пульмонології та відділення бронхообструктивних 
захворювань легень у хворих на туберкульоз, кліні-
ко–біохімічної лабораторії та лабораторії клінічної 
імунології Державної установи «Національний 
інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. 
Яновського Національної академії медичних наук 
України». Об’єктом дослідження були хворі на БА з 
різною її контрольованістю. Для оцінки контрольо-
ваності та тяжкості БА користувалися критеріями, 
які засновані на міжнародних рекомендаціях (GINA, 

2014–2018) та наведені в уніфікованому клінічному 
протоколі первинної, вторинної (спеціалізованої) 
медичної допомоги «Бронхіальна астма» [17, 18, 19]. 
В дослідження включали осіб лише за умови їх 
добровільної згоди з метою та об’ємом запланова-
них обстежень. Критерії включення у дослідження: 
чоловіки та жінки у віці від 18 до 75 років; наявність 
БА (з контрольованим, частково контрольованим та 
неконтрольованим її перебігом); можливість та 
бажання пацієнта брати участь у цих дослідженнях з 
наявністю письмової інформованої згоди з підпи-
сом пацієнта. До критеріїв виключення пацієнтів 
віднесені: наявність у хворого інших тяжких захво-
рювань (туберкульозу, СНІДу, декомпенсованої 
печінкової, ниркової недостатності та ін.), які суттє-
во впливають на його стан, клінічні та імунологічні 
показники, вагітність, а також прохання пацієнта 
про його відсторонення від дослідження.

Всього було обстежено 144 хворих на БА в фазі 
ремісії. У групу хворих з контрольованою БА було 
включено 22 особи, у тому числі 2 (9,1 %) чоловіків та 
20 жінок (90,9 %). Більшість хворих цієї групи були 
працездатного віку: шестеро (27,2 %) у віці 30 років 
та молодше, восьмеро (36,4 %) віком 30–50 років і ще 
8 пацієнтів (36,4 %) — 51–70 років. Середній вік цих 
хворих складав (45,2  3,6) років. У групі з контро-
льованою БА її легкий перебіг було визначено у 12 
(54,5 %) пацієнтів, а у решти 10 хворих (45,5 %) була 
встановлена середня тяжкість хвороби. 

Група хворих з частково контрольованою БА 
складалася з 63 пацієнтів: 20 (31,7 %) чоловіків та 43 
(68,3  %) жінок. Серед них десятеро (15,9  %) були 
віком 30 років та молодші, 24 (38,1  %) пацієнти  
31–50 років, 28 (44,4 %) хворих мали вік від 51 року 
до 70 років, й тільки 1 особа з цієї групи була старша 
за 70 років. Середній вік хворих у цій групі складав 
(47,6 ± 1,7) років. У групі з частково контрольованою 
БА її легкий перебіг було визначено у 10 (15,9  %) 
пацієнтів, БА середньої тяжкості — у 47 (74,6%) хво-
рих та у 6-ти (9,3 %) випадках хвороба мала тяжкий 
перебіг. До групи з неконтрольованою БА було 
включено 59 хворих: 15 чоловіків (25,4 %) та 44 жінки 
(74,6  %). Серед них п’ятеро (8,5  %) були віком 30 
років та молодші, 21 хворий (35,5  %) віком 31–50 
років, 28 (47,5 %) хворих мали вік від 51 до 70 років, 
й п’ятеро осіб з цієї групи були старші за 70 років. 
Середній вік хворих у цій групі складав (51,4 ± 1,9) 
років. Легкий перебіг неконтрольованої БА було 
визначено у 6 (10,2 %) хворих, у 26 (44,1 %) відзнача-
лася БА середньої тяжкості, тяжку неконтрольовану 
БА було діагностовано у 27 (45,8  %) пацієнтів. 
Контрольну групу склали 36 волонтерів без клініч-
них ознак соматичної та інфекційної патології (доно-
рів крові), серед яких було 23 (63,9 %) чоловіків та 13 
(36,1 %) жінок віком від 19 до 57 років, їх середній вік 
складав (45,7  2,5) років. Для оцінки контрольовано-
сті та тяжкості БА користувалися критеріями, які 
засновані на міжнародних рекомендаціях (GINA, 
2014, 2018) [1, 18, 19, 20], та наведені в уніфікованому 
клінічному протоколі первинної, вторинної (спеціа-
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лізованої) медичної допомоги «Бронхіальна астма» 
[6]: за даними опитувальників АСТ та АCQ-5, показ-
никами функції зовнішнього дихання (об›єм форсо-
ваного видиху за 1 сек. (ОФВ1)), частотою загострень 
БА та госпіталізацій з цього приводу за попередній 
рік, потребою в β2-агоністах короткої дії, обсягом 
терапії, що проводилася, тощо [6].

Усім хворим проводили оцінку функції зовніш-
нього дихання з дослідженням швидкісних показни-
ків за петлею «потік-об›єм» у динаміці, провокацій-
них тестів з гістаміном, фізичним навантаженням, 
бронхоконстрикторного тесту (непрямого тесту з 
манітолом чи прямого тесту з метахоліном), тест-те-
рапію (тест–«удар») глюкокортикостероїдам (ГКС), 
а за необхідності — рентгенографію легень та ін. 
Результати цих обстежень також використовували 
для визначення тяжкості БА [5, 10, 11].

При імунологічному обстеженні хворих визна-
чали лейкограму: загальну кількість лейкоцитів 
крові з підрахуванням вмісту лімфоцитів (Лф), 
моноцитів (Мц) та гранулоцитів (Гр), у т.ч. нейтро-
філів (Нф) та еозинофілів у периферійній крові 
(ПК), оцінювали функціональний стан Т- і В-систем 
імунітету, природних кілерів та циркулюючих моно-
цитів і гранулоцитів. Оцінювали спонтанний та 
активаційний апоптоз Лф. Виявлення стероїдоре-
зистентності in vitro здійснювали за зниженням або 
відсутністю інгібіції дексаметазоном індукованої 
фітогемаглютиніном (ФГА) проліферації Лф та 
індукції дексаметазоном активаційного апоптозу 
цих клітин1. 

Відносний вміст Т-лімфоцитів, їх основних суб-
популяцій та В-лімфоцитів визначали на проточно-
му цитофлюориметрі FACSCalibur (Канада) шляхом 
фенотипування лімфоцитів моноклональними 
антитілами (BECKMAN COULTER, США) до поверх-
невих мембранних диференціювальних антигенів 
(CD): CD3+19– (пан Т−клітини), CD4+8– (Т−хел -
пери/індуктори), CD4–8+ (цитотоксичні Т-лімфо-
цити), CD3–16+ (натуральні кілери), CD3–19+ (В−клі-
тини) [7, 8]. Для виявлення дисбалансу імунорегу-
ляторних субпопуляцій Т-клітин розраховували 
імунорегуляторний індекс (ІРІ)  співвідношення 
кількості CD4+8– Лф та CD4-8+ Лф. Для обчислення 
абсолютного вмісту в ПК окремих популяцій Лф 
користувалися показниками лейкограми, визначе-
ними на гематологічному аналізаторі АВХ−miscros 
60 (Франція). Проліферативну активність Лф та 
вплив на неї дексаметазону оцінювали в культурах 
цільної крові в реакції бластної трансформації цих 
клітин (РБТЛ) з морфологічним обліком результатів 
[8, 9]. Функціонування В-клітин характеризували за 
рівнями імуноглобулінів (Ig) класів A, M, G, та Е у 
ПК, який визначали методом твердофазного імуно-
ферментного аналізу з використанням комерційних 
тест-систем «ХЕМА-МЕДІКА» (Київ, Україна). Рівні 
середньо-молекулярних циркулюючих імунних 

комплексів (ЦІК) оцінювали у тесті мікропреципіта-
ції в поліетиленгліколі з використанням комерцій-
них тест-систем «ХЕМА-МЕДІКА» (Київ, Україна) і 
обліком результатів на аналізаторі-спектрофотоме-
трі μQuant (BioTek, США) згідно інструкції до набо-
ру. Функціонування фагоцитуючих клітин ПК (М та 
Гр) характеризували за їх здатністю до поглинання 
тест-об’єктів, мічених флюорохромами, та рівнями 
продукції активних форм кисню, які оцінювали 
методом проточної цитофлюориметрії [8]. 
Визначення апоптозу Лф проводили шляхом інкуба-
ції аліквот цільної гепаринізованої крові у поживно-
му середовищі RPMI 1640 з L-глютаміном, HEPES 
(Gibco™) і гентаміцином (КRКА, Словенія), без будь-
яких додаткових речовин для визначення спонтан-
ного апоптозу Лф, у присутності ФГА (12,5 мг/мл) 
для визначення активаційного апоптозу Лф та у 
присутності ФГА та дексаметазону (0,4 мкг/мл) для 
визначення апоптозу Лф, індукованого ГКС. Для 
цього інкубацію 100 мкл гепаринізованої цільної 
крові проводили в 5,0 мл повного поживного сере-
довища (середовище 199 з сироваткою крупної рога-
тої худоби та антибіотиками) протягом 5 діб при 37° С: 
без додавання будь-яких стимуляторів проліферації 
(спонтанна проліферація), у присутності стандарт-
ного Т-клітинного мітогену фітогемаглютинін 
(ФГА) у дозі 40 мкг/мл та у присутності ФГА з декса-
метазоном (ДМ) у дозі 0,4 мкг/мл. По завершенні 
інкубації видаляли надосадкову рідину, осади обро-
бляли оцтовою кислотою (5 мл 10 % розчину), цен-
трифугували 5 хвилин при 1500 об/хв., переносили 
їх на предметні скельця, фіксували метанолом та 
проводили фарбування за Романовським-Гімза. В 
кожному препараті підраховували по 300 Лф, у т.ч. з 
бластною морфологією та розраховували відсоток 
останніх [10, 18]. Для виявлення стероїдної резис-
тентності / стероїдної чутливості Лф розраховували 
індекс інгібіції / індукції дексаметазоном активацій-
ного апоптозу цих клітин за формулою, і при зна-
ченні індексу інгібіції активаційного апоптозу Лф 
1,0 та менше визначали стероїдорезистентність, а 
при значенні індексу індукції активаційного апопто-
зу Лф понад 1,0 визначали чутливість цих клітин до 
ГКС [11].

Результати досліджень зберігалися на паперово-
му та електронному носіях. Математична обробка 
отриманих даних проводилася за допомогою ліцен-
зійних програмних продуктів, які входили до пакету 
Microsoft Office Professional 2007, ліцензія Russian 
Academic OPEN No Level № 43437596. Для оцінки 
достовірності відмінностей середніх значень показ-
ників у вибірках із нормальним розподілом вико-
ристовувався двосторонній t−критерій Ст’юдента 
(для залежних та незалежних вибірок). При аналізі 
індивідуальних змін досліджуваних показників було 
застосовано метод альтернативного варіювання [12].

Результати та їх обговорення
До патологічних були віднесені такі імунологічні 

зміни, які призводять до виникнення, підтримання 
1 Автори висловлюють щиру подяку співробітникам лабораторії 
клінічної імунології за надані ними дані. 
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місце у групі пацієнтів з контрольованою БА лише у 
поодиноких випадках, у 41,3  % хворих з частково 
контрольованим її перебігом (p < 0,05) й у 18,6  % 
хворих з неконтрольованою БА (p < 0,05). Така ж 
була і частота збільшення вмісту МЦ у крові обсте-
жених пацієнтів: при контрольованій БА: моноци-
тоз був зафіксований тільки у двох випадках (11,1 %) 
контрольованої БА, у 57,4 % пацієнтів з її частковим 
контролем (p < 0,05) та у 25,4  % хворих з некон-
трольованим перебігом хвороби (p < 0,05).

Зростання вмісту пан-Т-клітин було виявлене 
однаково часто в усіх трьох групах. Збільшення вмісту 
Т-хелперів мало місце тільки у пацієнтів з незадовіль-
ним контролем хвороби (у 20,6 % та 16,9 % при част-
ково контрольованій та неконтрольованій БА, відпо-
відно). Зниження вмісту цитотоксичних Т-клітин 
було знайдене при частково контрольованій і некон-
трольованій БА у 28,6  % та у 45,8  %, відповідно 
(p < 0,05). Зростання ІРІ було зафіксоване при контр-
ольованій та частково контрольованій БА у 11,1 % та 
12,7 % випад ків, відповідно, а при неконтрольованій 
— у двічі частіше: у 25,4 % хворих (p < 0,05). Посилення 
проліферативної відповіді Т-клітин на ФГА відбува-
лося у незначної кількості пацієнтів усіх трьох груп. 

та прогресування алергічного запалення при БА, а 
до адаптаційних — ті імунологічні зміни, які його 
стримують, зменшують активність запальних про-
цесів (рис. 1). Критерії диференціювання патологіч-
них імунологічних реакцій та їх частота у хворих з 
різною контрольованістю БА наведені у табл. 1. Як 
свідчать представлені дані, лейкоцитоз, який вини-
кає при запальному процесі, було встановлено у 
третини хворих з контрольованою БА, у 25,4  % з 
частково контрольованою та у 18,6  % пацієнтів з 
неконтрольованою астмою.

Лімфоцитоз, який свідчить про хронізацію запа-
лення, мав місце однаково часто у хворих на БА 
незалежно від її контрольованості: — практично у 
кожного 3-го. Гранулоцитоз спостерігався при 
контрольованій БА у 11,1 % пацієнтів, при частково 
контрольованій БА у 27,0  % (p < 0,05) та у 18,6  % 
хворих при неконтрольованій. Еозинофілію, яка є 
ознакою еозинофільної алергічної БА, було встанов-
лено у 44,4 %, 57,1 % та 61,0 % осіб з контрольова-
ною, частково контрольованою та неконтрольова-
ною БА, відповідно. Нейтрофільоз, який притаман-
ний нейтрофільному та змішаному фенотипам БА, а 
також при бактеріальному загостренні хвороби, мав 

Та блиця 1. Критерії диференціювання патологічних імунологічних реакцій при бронхіальній астмі та частота їх визначення 
у хворих з різною контрольованістю хвороби

Показники та напрямок їх змін Референтні 
значення

Хворі на бронхіальну астму
Контрольовану 

(n = 22)
Частково контрольовану 

(n = 63)
Неконтрольовану 

(n = 59)
n1 % ± m n1 % ± m n1 % ± m

Лейкоцитоз  10,0 (109/л) 7 33,3 ± 10,0 16 25,4 ± 5,5 11 18,6 ± 4,2

Лімфоцитоз  4,0 (109/л) 7 33,3 ± 10,0 20 31,7 ± 5,9 15 25,4 ± 6,4

Еозинофілія  0,20 (109/л) 10 44,4 ± 10,6 36 57,1 ± 6,2 36 61,0 ± 6,5

Гранулоцитоз  6,00 (109/л) 2 11,1 ± 6,7 17 27,0 ± 5,6 11 18,6 ± 4,2

Нейтрофільоз  4,65 (109/л) 2 11,1 ± 6,7 26 41,3 ± 6,2# 11 18,6 ± 4,2

Моноцитоз  0,80 (109/л) 2 11,1± 6,7 36 57,1 ± 6,2# 15 25,4 ± 6,5#

 пан-Т-клітин  1,90 (109/л) 5 22,2 ± 8,9 13 20,6 ± 5,1 16 27,1 ± 4,2

 Т-хелперів 1,30 (109/л) 0 0,0 13 20,6 ± 5,1 10 16,9 ± 6,5

 R цитотоксичних Т-Лф  0,90 (109/л) 0 0,0 18 28,6 ± 5,7# 27 45,8 ± 5,8#

 імунорегуляторного індексу  2,5 (у.о.) 2 11,1 ± 6,7 8 12,7 ± 4,2 15 25,4 ± 5,7#

 РБТЛ з ФГА  0,70 (%) 2 11,1 ± 6,7 11 17,5 ± 4,8 7 11,9 ± 4,2

 РБТЛ з дексаметазоном (індекс інгібіції)  0,75 (у.о.) 4 18,2 ± 8,2 17 27,0 ± 5,6 18 30,4 ± 5,8

В-клітин  0,40 (109/л) 20 88,9 ± 6,7 43 68,3 ± 5,9 35 59,3 ± 6,4#

 рівнів Іg Е  121,0 (МО/мл) 7 33,3 ± 10,0 8 12,7 ± 4,2# 32 54,8 ± 5,8#

 рівнів Іg А  1,0 (г/л) 5 22,2 ± 8,9 11 17,5 ± 4,8 7 11,9 ± 4,2

 рівнів середньо-молекулярних ЦІК  66,0 (у.о.) 5 22,2  8,9 11 17,5 ± 4,8 8 13,6 ± 4,3

 НК-клітин  0,20 (109/л) 17 88,9 ± 6,7 4 6,3 ± 3,1# 28 47,5 ± 6,5#

 поглинальної здатності гранулоцитів  2,08 (109/л) 22 100,0 33 52,4 ± 6,3# 43 72,9 ± 5,8#

 поглинальної здатності моноцитів  0,14 (109/л) 17 77,8 ± 8,9 48 76,2 ± 5,4 49 83,1 ± 4,9

 продукції активних форм кисню гранулоцитами ( у.о.)  27,1 (у.о.) 17 77,8 ± 8,9 56 88,9 ± 4,0 31 52,5 ± 6,5#

 продукції активних форм кисню моноцитами  20,3 (у.о.) 16 86,4 ± 7,3 42 66,7 ± 6,1 31 52,5 ± 6,5 #

Примітки: # — достовірність різниці показника у порівнянні з показником групи хворих на контрольовану БА статистично підтверджено (p < 0,05);
2.  — достовірність різниці показника у порівнянні з показником групи хворих на частково контрольовану БА статистично підтверджено (p < 0,05);
 3. , — зростання, зменшення показника.
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ІМУНОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ ПРИ БА

АДАПТАЦІЙНІ

 ПАН -Т-КЛІТИН

 R Т-ХЕЛПЕРІВ

 ЦИТОТОКСИЧНИХ Т-КЛІТИН

 ІМУНОРЕГУЛЯТОРНОГО 
ІНДЕКСА

 РБТЛ З ФГА

 В-КЛІТИН

ЛЕЙКОЦИТОЗ 

 ПАН -Т-КЛІТИН

 В-КЛІТИН

 НК-КЛІТИН

 РІВНІВ ІG G

ЛІМФОЦИТОЗ 

 Т-ХЕЛПЕРІВ

 РІВНІВ ІG Е

 РІВНІВ ІG G4

НЕЙТРОФІЛЬОЗ 

R ЦИТОТОКСИЧНИХ Т-Лф 

РІВНІВ СЕРЕДНЬО-
МОЛЕКУЛЯРНИХ  

ПОГЛИНАЛЬНОЇ ЗДАТНОСТІ 
ГРАНУЛОЦИТІВ І МОНОЦИТІВ 

 РІВНІВ ІG А

ЕОЗИНОФІЛІЯ 

 ІМУНОРЕГУЛЯ-
ТОРНОГО ІНДЕКСА

 РІВНІВ НИЗЬКО-
МОЛЕКУЛЯРНИХ ЦІК

 ПРОДУКЦІЇ АКТИВНИХ ФОРМ 
КИСНЮ ГРАНУЛОЦИТАМИ І 

МОНОЦИТАМИ

 R СПОНТАННОГО ТА 
АКТИВАЦІЙНОГО АПОПТОЗУ  

ЛІМФОЦИТІВ

МОНОЦИТОЗ

 РБТЛ З ФГА
ЗМІНИ У Т-СИСТЕМІ 

ЗМІНИ У В-СИСТЕМІ 

ЗМІНИ КЛІТИННИХ 
ФАКТОРІВ НЕСПЕЦИФІЧНОЇ 

РЕАКТИВНОСТІ

ЗМІНИ 
СТЕРОЇДНОЇ ЧУТЛИВОСТІ 

ЛІМФОЦИТІВ

ЗМІНИ АПОПТОЗУ 
ЛІМФОЦИТІВ

 НК-КЛІТИН

 ПОГЛИНАЛЬНОЇ ЗДАТНОСТІ 
ГРАНУЛОЦИТІВ І 

 АПОПТОЗУ ЛІМФОЦИТІВ, 
ІНДУКОВАНОГО 

ДЕКСАМЕТАЗОНОМ
 R АПОПТОЗУ ЛІМФОЦИТІВ, 

ІНДУКОВАНОГО 
ДЕКСАМЕТАЗОНОМ

 СПОНТАННОГО ТА 
АКТИВАЦІЙНОГО АПОПТОЗУ 

ЛІМФОЦИТІВ

 РБТЛ З ДЕКСАМЕТАЗОНОМ
 РБТЛ З ДЕКСАМЕТАЗОНОМ

 ПРОДУКЦІЇ АКТИВНИХ 
ФОРМ КИСНЮ 

ГРАНУЛОЦИТАМИ 
І МОНОЦИТАМИ 

ПАТОЛОГІЧНІ 

ЗМІНИ ЛЕЙКОГРАМИ 

Примітки:  , — зниження, підвищення; R — референтні рівні.

Рис. 1. Імунологічні механізми  при бронхіальній астмі.

Збільшення вмісту В-клітин спостерігалося у пере-
важної більшості хворих усіх трьох груп, частіше − 
при контрольованій БА (у 88,9  %), при частково 
контрольованій — у 68,3 % випадків та у 59,3 % хво-
рих з неконтрольованою БА (p < 0,05). Максимальна 
частота високих рівнів ІgЕ виявлялася у пацієнтів з 
неконтрольованим перебігом хвороби — у 54,8  %, 
мінімальна (12,7  %; p < 0,05) — у хворих з частково 
контрольованою БА. Останнє також ймовірно було 
обумовлено більшою поширеністю у цій групі ней-
трофільної та змішаної БА (р < 0,05). Низькі рівні Іg А 

у сироватці крові було встановлено у кожного 5-го 
хворого з контрольованим перебігом хвороби 
(20,5 %), у 17,5 % пацієнтів з частково контрольова-
ною та у 13,6  % випадків неконтрольованої БА. 
Підвищення рівнів середньомолекулярних ЦІК від-
бувалося у 22,2 % пацієнтів з контрольованою БА, у 
17,5 % — з частково контрольованою та у 13,6 % хво-
рих з неконтрольованою БА.

Зменшення вмісту НК-клітин було встановлено 
у 88,9  % хворих з повним контролем БА, тільки у 
6,5 % пацієнтів з частковим її контролем (p < 0,05) та 
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у 47,5  % пацієнтів з його відсутністю (p < 0,05). 
Послаблення поглинальної здатності Гр було зафік-
совано в усіх пацієнтів з контрольованою БА, у 
52,4 % (p < 0,05) хворих з частково контрольованою 
та у 72,9 % випадків неконтрольованої БА (p < 0,05). 
Послаблення поглинальної здатності Мц було вста-
новлено також у більшості хворих на БА в усіх 3-х 
групах пацієнтів: у 77,8 %, 76,2 % і 83,1 %, відповідно. 
Посилення продукції Гр активних форм кисню, яке 
характерне для активного запалення, було виявлене 
у 77,8 % та 88,9 % хворих на контрольовану та част-
ково контрольовану БА та тільки у 52,5 % пацієнтів 
з неконтрольованим перебігом хвороби (p < 0,05). 

Частота посилення продукції Мц активних форм 
кисню в обстежених групах була майже такою ж — 
відповідно 86,4 %, 66,7 % та 52,5 % (p < 0,05).

Патологічні зміни апоптозу Лф, як одного з 
головних механізмів елімінації клітин алергічного 
запалення [13, 19], їх критерії та частота у хворих 
на контрольовану та неконтрольовану БА пред-
ставлені у табл. 2. Отримані дані демонструють 
зниження спонтанного апоптозу Лф у 25,0  % хво-
рих на неконтрольовану БА та відсутність змін в 
жодного пацієнта з контрольованим перебігом 
хвороби (p < 0,05). Послаблення активаційного та 
індукованого дексаметазоном апоптозу Лф було 

Та блиця 2. Патологічні та адаптаційні зміни апоптозу лімфоцитів, їх критерії та частота у хворих на контрольовану та 
неконтрольовану бронхіальну астму

Показники та напрямок їх змін Референтні 
значення

Хворі на бронхіальну астму
Контрольовану (n = 22) Неконтрольовану (n = 32)

n1 % ± m n1 % ± m
Патологічні

 Спонтанного апоптозу Лф  9,0 (%) 0 0,0 8 25,0 ± 7,7#

 Активаційного апоптозу Лф  8,1 (%) 2 9,1 ± 6,1 6 18,8 ± 6,9

 Індукованого дексаметазоном  апоптозу Лф  10,8 (%) 4 18,2 ± 8,2 6 18,8 ± 6,9

Адаптаційні

 Спонтанного апоптозу Лф  25,4 (%) 18 81,8 ± 8,2 10 31,3 ± 8,2#

 Активаційного апоптозу Лф  23,9 (%) 20 90,9 ± 6,1 20 62,5 ± 8,6#

 Індукованого дексаметазоном  апоптозу Лф  31,5 (%) 12 54,5 ± 10,6 10 31,3 ± 8,2

Примітки: # — достовірність різниці показника у порівнянні з показником групи хворих на контрольовану БА статистично підтверджено (p < 0,05); 
, — зростання, зменшення показника.

Та блиця 3. Критерії диференціювання адаптаційних імунологічних реакцій при бронхіальній астмі та частота їх визначення 
у хворих з різною контрольованістю хвороби

Показники та напрямок їх змін Референтні 
значення

Хворі на бронхіальну астму

Контрольовану 
(n = 22)

частково 
контрольовану 

(n = 63)

Неконтрольовану 
(n = 59)

n1 % ± m n1 % ± m n1 % ± m

 пан-Т-клітин  1,00 (109/л) 10 44,4 ± 10,6 23 36,5 ± 6,1 20 33,9 ± 6,0

 R Т-хелперів  0,40 (109/л) 0 0,0 8 12,7 ± 4,2 2 3,4 ± 2,3

 цитотоксичних 
Т-Лф  0,40 (109/л) 0 0,0 18 28,6 ± 5,7 27 45,8 ± 6,3#

 імунорегуляторного індексу  1,5 (у.о.) 10 44,4 ± 10,6 35 55,6 ± 6,3 22 37,3 ± 6,1

 РБТЛ з ФГА  57 (%) 7 33,3 ± 10,0 26 41,3 ± 6,2 15 25,4 ± 5,7

 РБТЛ з дексаметазоном (індекс інгібіції)  1,00 (у.о.) 15 68,2 ± 9,9 32 50,8 ± 6,3 11 18,6  ± 4,9#

 В-клітин  0,10 (109/л) 0 0,0 2 3,2 ± 2,2 3 5,1 ± 2,9

 рівнів ІgА  5,0 (г/л) 0 0,0 2 3,2 ± 2,2 16 27,1 ± 5,8#

НК-клітин  0,50 (109/л) 0 0,0 30 47,6 ± 6,3 0 0,0

 поглинальної здатності гранулоцитів  2,94 (109/л) 0 0,0 14 22,2 ± 5,2# 4 6,8 ± 3,3

 поглинальної здатності моноцитів  0,24 (109/л) 2 11,1 ± 6,7 3 4,8 ± 2,7 1 1,7 ± 1,7

 продукції активних форм кисню гранулоцитами  13,5 (у.о.) 0 0,0 0 0,0 0 0,0

 продукції активних форм кисню моноцитами  16,6 (у.о.) 0 0,0 16 25,4 ± 5,5# 7 11,9 ± 4,2#

Примітки: # — достовірність різниці показника у порівнянні з показником групи хворих на контрольовану БА статистично підтверджено (p < 0,05); 
 — достовірність різниці показника у порівнянні з показником групи хворих на частково-контрольовану БА статистично підтверджено (p  0,05); 
, — зростання, зменшення показника.
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встановлено у незначної кількості хворих обох 
груп.

Зниження апоптозу Лф, індукованого дексамета-
зоном, відбувалося у однакової кількості хворих з 
контрольованим та неконтрольованим перебігом 
БА (18,2 % та 18,8 %, відповідно). Стероїдо резистент-
ність за результатами тесту РБТЛ з дексаметазоном 
виявлялася у 4-х (18,2  %) пацієнтів з контрольова-
ною БА, у 27,0  % пацієнтів з частковим контролем 
БА та у 30,4 % пацієнтів з неконтрольованим її пере-
бігом (p < 0,05). За результатами визначення індексу 
інгібіції дексаметазоном активаційного апоптозу Лф 
стероїдорезистентність при контрольованій БА була 
встановлена у 8 (36,4  %) хворих та у 18 (56,2  %) 
пацієнтів з неконтрольованим перебігом хвороби.

До адаптаційних імунологічних реакцій відно-
сяться (на підставі наявності їх у групи здорових): 
зменшення вмісту пан-Т-клітин, знижений або 
референтний вміст Т-хелперів, зменшення імуноре-
гуляторного індексу та проліферативної відповіді 
Т-клітин на ФГА, а також зростання вмісту цитоток-
сичних Т-клітин (рис. 1). 

Адаптаційний підйом рівнів ІgA мав місце у 
27,1 % хворих з контрольованим перебігом хвороби, 
у поодиноких випадках при частковому її контролі 
(p < 0,05), і в жодного пацієнта з неконтрольованою 
БА.

При аналізі частоти цих адаптаційних імуноло-
гічних змін достовірні відмінності між групами були 
виявленні у частоті зростання вмісту цитотоксичних 
Т-клітин: вони мали місце у 28,6 % пацієнтів з част-
ково контрольованою БА (p < 0,05) та у 45,8  %
(p < 0,05) пацієнтів з неконтрольованим її перебігом, 
тоді як у групі хворих з контрольованою БА цих 
змін зафіксовано не було (табл. 3). Найменша часто-
та зниження імунорегуляторного індексу спостері-
галася у пацієнтів з неконтрольованою БА (37,3  %
(p < 0,05), у 44,4 % хворих при контрольованій БА й 
у 55,6  % пацієнтів з частково контрольованим її 
перебігом. 

Пригнічення проліферативної відповіді Лф на 
ФГА відбувалося у третини хворих на контрольова-
ну БА, у 41,3 % з частковим контролем хвороби та у 
кожного четвертого пацієнта з неконтрольованою 
БА (p < 0,05).

Збільшення вмісту НК-клітин було зафіксовано 
майже у половини хворих з частково контрольова-
ною БА і в жодного пацієнта з контрольованим та 

неконтрольованим її перебігом (p < 0,05). Посилення 
поглинальної здатності Гц було виявлено у 22,2  % 
хворих з частково контрольованою БА й у 6,8  % 
пацієнтів з неконтрольованим її перебігом (p < 0,05), 
а при контрольованій БА таких змін зафіксовано не 
було. Послаблення продукції активних форм кисню 
Гц в жодній групі обстежених хворих виявлено не 
було. Послаблення продукції активних форм кисню 
Мц мало місце у кожного четвертого пацієнта з 
частково контрольованою БА та у 11,9 % з її некон-
трольованим перебігом (p < 0,05), тоді як у хворих з 
гарним контролем хвороби цих змін визначено не 
було. Частота адаптаційного посилення спонтанно-
го апоптозу Лф у хворих на неконтрольовану БА 
виявилася у 2,6 разів меншою (p < 0,05), ніж у 
пацієнтів з контрольованим перебігом хвороби 
(табл. 2), активаційного — у 1,5 рази (p < 0,05), 
частота посилення індукованого дексаметазоном 
апоптозу Лф при неконтрольованій БА теж була 
меншою — у 1,7 рази (p < 0,05). Стероїдочутливість, 
яку було встановлено за індексом інгібіції дексаме-
тазоном проліферативної відповіді Т-клітин на ФГА, 
мала місце при контрольованій та частково контр-
ольованій БА у 68,2 % та 50,8 % хворих, відповідно, і 
тільки у 18,6  % пацієнтів з неконтрольованим її 
перебігом (p < 0,05). За результатами визначення 
індексу індукції дексаметазоном активаційного 
апоптозу Лф стероїдочутливість при контрольо-
ваній БА була встановлена у 8 (36,4 %) хворих та у 18 
(56,2  %) пацієнтів з неконтрольованим перебігом 
хвороби (p < 0,05).

Отже, можна вважати доведеним, що у групах 
хворих з неконтрольованою та частково контрольо-
ваною БА має місце зменшення частоти адаптацій-
них імунологічних змін та збільшення частоти вияв-
лення імунопатологічних змін у порівнянні з гру-
пою пацієнтів з контрольованим перебігом хвороби. 
З огляду на наявність різної кількості імунопатоло-
гічних реакцій у кожного конкретного хворого нами 
була запропонована бальна оцінка ризику втрати 
контролю над БА за даними загальної імунограми. 
Вона полягає у тому, що кожному показнику, який 
притаманний імунопатологічним змінам при БА — 
факторам ризику, привласнюється 1 бал, потім 
підраховується їх сума і при отриманні суми балів до 
7 балів, визначається низький ризик, при сумі балів 
від 8 до 12 визначається помірний ризик, і при отри-
манні 13 балів та вище визначається високий ризик 

Та блиця 4. Частота низького, помірного та високого ризику втрати контролю у хворих з різною контрольованістю БА

Групи обстежених

Ризик

низький помірний високий

n1 % ± m n1 % ± m n1 % ± m

Хворі на контрольовану БА  (n = 22) 7 31,6  10,7 12 54,5  10,6 3 13,6  7,3

Хворі на частково-контрольовану БА  (n = 63) 12 19,1  4,9 28 44,4  6,5 23 36,5  6,3#

Хворі на неконтрольовану БА (n = 59) 7 11,9  4,2# 28 47,5  6,5 24 30,7  6,41#

Примітка. # — достовірність різниці показника у порівнянні з показником групи хворих на контрольовану БА статистично підтверджено (p < 0,05).
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втрати контролю. Частота низького, помірного та 
високого ризику у хворих з різною контрольованіс-
тю БА наведені у табл. 4. Так, низький ризик втрати 
контролю мала третина хворих при повному контр-
олі хвороби, помірний — кожен другий, а висо-
кий — лише 13,6 % пацієнтів. Серед  хворих з част-
ково контрольованою та неконтрольованою БА 
зафіксовано зменшення осіб з низьким ризиком 
втрати контролю над хворобою та збільшення від-
сотку пацієнтів з високим ризиком, тоді як частота 
визначення помірного ризику неконтрольованої БА 
у хворих усіх трьох груп була практично однаковою 
(рис. 2).

Використання бальної оцінки ризику втрати 
контролю над хворобою дозволяє своєчасно обсте-
жити хворих на наявність резистентності до ГКС та, 
в разі необхідності, провести корекцію терапії, що 
сприятиме підвищенню ефективності лікування 
хворих та покращанню якості їхнього життя. 

Висновки
Встановлено, що до патологічних реакцій при 

БА відносяться лейкоцитоз, лімфоцитоз, еозино-
філія, гранулоцитоз, нейтрофільоз та моноцитоз, 
які визначають фенотип та ендотип хвороби. 
Зниження вмісту пан-Т-клітин, Т-хелперів, імуно-
регуляторного індексу, проліферативної відповіді 
Т-лімфоцитів на мітоген, підвищений вміст цито-
токсичних Т-клітин належать до адаптаційних 
реакцій Т-системи імунітету. Протилежна спрямо-

ваність змін цих показників притаманна імунопато-
логічним механізмам. Частота дезаптаційних змін 
імунограми достовірно зростає у хворих із незадо-
вільним контролем хвороби.

Зменшення вмісту В-клітин, зростання рівнів 
ІgA і ІgG4, вмісту НК-клітин, поглинальної здатно-
сті Гц і Мц, зниження продукції ними активних 
форм кисню визначають механізми адаптації 
В-системи імунітету та клітинних факторів природ-
ної резистентності. Протилежна спрямованість змін 
цих показників, а також високі рівні ІgЕ і ЦІК влас-
тиві імунопатологічним механізмам при БА. 

Посилення спонтанного та активаційного апоп-
тозу Лф при БА, які сприяють елімінації ефекторів 
алергічного запалення, відносяться до механізмів 
адаптації, а його відсутність чи пригнічення нале-
жать до імунопатологічних реакцій. Виразна 
інгібіція дексаметазоном проліферативної відповіді 
Т-клітин на ФГА (75 % та вище) та індукція дексаме-
тазоном активаційного апоптозу Лф притаманні 
стероїдочутливим хворим на БА і відносяться до 
механізмів адаптації. Відсутність змін цих показни-
ків свідчить про вірогідну стероїдорезистентність. 

Бальна оцінка ризику втрати контролю над хво-
робою дозволяє своєчасно обстежити хворих на 
наявність резистентності до ГКС та, в разі необхід-
ності, провести корекцію терапії, що сприятиме 
підвищенню ефективності лікування хворих та 
покращанню якості їхнього життя. 

Роботу виконано за кошти держбюджету Украї ни.

ОЦІНКА РИЗИКУ НЕКОНТРОЛЬОВАНОГО  ПЕРЕБІГУ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ

1. ПРОВЕДЕННЯ ІМУНОЛОГІЧНОГО ОБСТЕЖЕННЯ

2. ВИЯВЛЕННЯ ІМУНОПАТОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ, КОЖНОМУ З ЯКИХ ПРИВЛАСНЮЄТЬСЯ 1 БАЛ

3. РОЗРАХУНОК ЇХНЬОЇ СУМИ

ВИЗНАЧЕННЯ ІНДЕКСУ ІНДУКЦІЇ 
ДЕКСАМЕАЗОНОМ АПОПТОЗУ ЛІМФОЦИТІВ ДЛЯ ВИЯВЛЕННЯ СТЕРОЇДОРЕЗИСТЕНТНОСТІ

ДО 7 БАЛІВ НИЗЬКИЙ 8-12 БАЛІВ ПОМІРНИЙ 13 БАЛІВ ТА ВИЩЕ ВИСОКИЙ

 Рис. 2. Бальна оцінка ризику втрати контролю над бронхіальною астмою.
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DIFFERENTIATION OF PATHOLOGICAL AND ADAPTIVE IMMUNOLOGICAL 
MECHANISMS IN BRONCHIAL ASTHMA AND THEIR IMPORTANCE IN PREDICTING ITS 
UNCONTROLLED COURSE
Y. I. Feschenko, I. F. Ilinskaya, L. M. Kurik, Yu. A. Matvienko, 
L. V. Arefi eva
Yanovsy Institute of Phthisiology and Pulmonology National Academy of Medical Sciences of Ukraine, NAMSU, Kyiv, Ukraine

Adstract. The aim of this study was enhancement of uncontrolled bronchial asthma (BA) prognosis which was based on 
the study of the role of immunological mechanisms maladjustment in reduction of control of this disease. Materials and 
research methods. A total of 144 BA patients were examined: 22 with controlled BA, 63 with partially controlled BA, and 
59 with uncontrolled course of the disease. The leukogram was determined, the content of lymphocytes population and 
subpopulation, absorption capacity of blood granulocytes and monocytes, their production of reactive oxygen species, 
levels of spontaneous, activated and dexamethasone-induced lymphocytes apoptosis were detected by flow cytofluorometry,  
the levels of immunoglobulins of the main classes (IgA, IgM, IgG, IgE), circulating immune complexes in the blood serum 
were estimated. The presence and direction of deviations of these parameters and their frequency were determined in 
patients with different controllability of BA. Research results. Immunological changes that lead to the emergence, 
maintenance and progression of allergic inflammation in asthma were pathological, and adaptive those immunological 
changes that restrain it, reduce the activity of inflammatory processes. Criteria for these changes were developed and their 
frequency in patients with different asthma controllability was studied. The proposed score on the risk assessment of 
uncontrolled BA according to the general immunogram at up to 7 points, low risk is determined, at a score of 8 to 12 is 
moderate risk, at 13 points and above is high risk of  loss of disease control. The frequency of low, moderate and high risk 
in patients with different controllability of asthma has been studied. It was found that one third of patients with controlled 
asthma had a low risk of losing control of asthma, moderate every second, and only 13.6 % of patients had a high risk. 
Conclusions. Criteria for differentiation of adaptive and pathological immunological mechanisms in BA are determined. 
The frequency of these changes in patients with controlled, partially controlled and uncontrolled asthma was studied and 
its growth was proved in patients with unsatisfactory disease control. Pathological reactions in BA include leukocytosis, 
lymphocytosis, eosinophilia, granulocytosis, neutrophilia and monocytosis, which determine the phenotype and endotype 
of the disease. Decreased content of pan-T cells, T-helpers, immunoregulatory index, proliferative response of 
T-lymphocytes to mitogen, increased content of cytotoxic T-cells are adaptive reactions of the T-immune system. The 
opposite direction of changes in these indicators is inherent in immunopathological mechanisms. Expressive inhibition 
by dexamethasone of the proliferative response of T cells to phytohaemagglutinin (75 % and above) and induction by 
dexamethasone of activating apoptosis Lf are inherent in steroid-sensitive patients with BA and belong to the mechanisms 
of adaptation. The absence of changes in these indicators indicates a probable steroid resistance. Scoring the risk of losing 
control of the disease allows timely examination of patients for resistance to corticosteroids and, if necessary, adjust the 
therapy, increases the effectiveness of treatment of patients and improves their quality of life.
Key words: bronchial asthma, controllability, prognosis, criteria for differentiation of adaptive and immunopathological 
mechanisms, risk assessment of loss of disease control.
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАНИЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ И АДАПТАЦИОННЫХ 
ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ И ИХ 
ЗНАЧЕНИЕ В ПРОГНОЗИРОВАНИИ ЕЕ НЕКОНТРОЛИРУЕМОГО ТЕЧЕНИЯ
Ю. И. Фещенко, И. Ф. Ильинская, Л. М. Курик, Ю. А. Матвиенко, 
Л. В. Арефьева
Государственное учреждение «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им. Ф. Г. Яновского НАМН 
Украины», Киев, Украина 

Резюме. Цель исследования: совершенствование прогнозирования неконтролируемой бронхиальной астмы (БА) 
на основании изучения роли иммунологических механизмов дезадаптации в снижении контроля этой болезни. 
Материалы и методы исследования. Было обследовано 144 больных БА: 22 с контролируемой БА, 63 с частично 
контролируемой и 59 с неконтролируемым течением болезни. Определяли лейкограмму, методом проточной 
цитофлюориметрии изучали популяционный и субпопуляционный состав лимфоцитов путем их фенотипирова-
ния моноклональными антителами против дифференцировочных антигенов (CD-макеров), поглотительную 
способность гранулоцитов и моноцитов крови, продукцию ими активных форм кислорода, уровни спонтанного, 
активационного и индуцированного дексаметазоном апоптоза лимфоцитов. Исследовали уровни иммуноглобу-
линов основных классов (IgA, IgM, IgG, IgЕ), среднемолекулярных циркулирующих иммунных комплексов в 
сыворотке крови. Определяли наличие и направление сдвигов этих показателей и их частоту у больных с различ-
ной контролируемостью БА. Результаты исследования. К патологическим были отнесены иммунологические 
изменения, которые приводят к возникновению, поддержанию и прогрессированию аллергического воспаления 
при БА, а к адаптационным — те иммунологические изменения, которые его сдерживают, уменьшают активность 
воспалительных процессов. Были разработаны критерии этих изменений и изучена их частота у больных с раз-
личной контролируемостью БА. Предложенная балльная оценка риска развития неконтролируемой БА по дан-
ным общей иммунограммы при сумме до 7 баллов — определяется как низкий риск, при сумме баллов от 8 до 
12 — как умеренный риск, при получении 13 баллов и выше определяется высокий риск потери контроля болез-
ни. Изучена частота низкого, умеренного и высокого риска у больных с различной контролируемостью БА. 
Установлено, что низкий риск потери контроля над БА имела треть больных с контролируемой БА, умерен-
ный  — каждый второй, а высокий — лишь 13,6 % пациентов. Выводы. Определены критерии дифференцировки 
адаптационных и патологических иммунологических механизмов при БА. Изучена частота этих изменений у 
больных с контролируемой, частично контролируемой и неконтролируемой БА и доказан ее рост у пациентов с 
неудовлетворительным контролем болезни. К патологическим реакциям при БА относятся лейкоцитоз, лимфо-
цитоз, эозинофилия, гранулоцитоз, нейтрофилез и моноцитоз, которые определяют фенотип и эндотип болезни. 
Снижение содержания пан-Т-клеток, Т-хелперов, иммунорегуляторного индекса, пролиферативного ответа 
Т-лимфоцитов на митоген, повышенное содержание цитотоксических Т-клеток относятся к адаптационным 
реакциям Т-системы иммунитета. Противоположная направленность изменений этих показателей присуща 
иммунопатологическим механизмам. Выразительное ингибирование дексаметазоном пролиферативного ответа 
Т-клеток на ФГА (75  % и выше) и индукция дексаметазоном активационного апоптоза лимфоцитов присущи 
стероидочувствительным больным БА и относятся к механизмам адаптации. Отсутствие изменений этих показа-
телей свидетельствует о вероятной стероидорезистентности. Балльная оценка риска потери контроля над болез-
нью позволяет своевременно обследовать больных на  наличие резистентности к глюкокортикостероидам и в 
случае необходимости провести коррекцию терапии, повышает эффективность лечения больных и способствует 
улучшению качества их жизни.
Ключевые слова: бронхиальная астма, контролируемость, прогнозирование, критерии дифференцировки адап-
тивных и иммунопатологических механизмов, оценка риска потери контроля над болезнью.
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