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Резюме. Вступ. Синдром бронхіальної обструкції (СБО) залишається однією з найчастіших причин звернення пацієнтів до 
лікаря первинної ланки, пульмонолога та алерголога. СБО — комплекс клінічних проявів, що виникає в результаті генералі-
зованого звуження або  оклюзії просвіту дихальних шляхів різної етіології. 
Мета. Узагальнити сучасні дані щодо механізмів алергічного запалення при бронхіальній астмі та його ролі у формуванні 
СБО та на клінічному випадку зробити аналіз  сучасних можливостей діагностики бронхіальної астми.
Матеріали і методи. Проведено аналіз сучасних наукових публікацій, міжнародних рекомендацій та клінічних досліджень, 
присвячених імунопатогенезу бронхіальної астми та механізмам алергічного запалення дихальних шляхів.
Результати. У сучасній клінічній практиці бронхообструкція — це не лише функціональне звуження дихальних шляхів, а 
насамперед прояв хронічного запального процесу, що в значній частині випадків має складну імунопатогенетичну основу, 
які зумовлені дисбалансом між різними ланками імунної системи та тривалим запальним процесом у дихальних шляхах. 
Алергічне запалення при бронхіальній астмі є складним імунопатологічним процесом, у розвитку якого беруть участь різні 
клітини імунної системи, включаючи тучні клітини, еозинофіли, базофіли, Т-лімфоцити та вроджені лімфоїдні клітини. 
Важливу роль у ініціації запального процесу відіграють епітеліальні цитокіни, такі як TSLP, IL-25 та IL-33, що активують 
каскад Th2-запалення. Розуміння механізмів алергічного запалення, фенотипів астми та сучасних підходів до контролю 
захворювання, дозволяє лікарю не лише впливати на зменшення  симптоми, а й впливати на перебіг хвороби, покращуючи 
прогноз та якість життя пацієнтів. Хронічне запалення дихальних шляхів призводить до розвитку бронхообструкції, яка 
формується внаслідок спазму гладких м’язів бронхів, набряку слизової оболонки та гіперсекреції слизу. Тривалий перебіг 
запального процесу спричиняє структурні зміни дихальних шляхів, відомі як ремоделювання бронхів. У статті представлено 
клінічний випадок синдрому бронхіальної обструкції.
Висновки. Розуміння молекулярних механізмів алергічного запалення сприяє впровадженню сучасних таргетних підходів до 
лікування бронхіальної астми, що відкриває нові можливості для персоналізованої терапії пацієнтів.

Ключові слова: синдром бронхіальної обструкції, бронхіальна астма, алергічне запалення, діагностика синдрому бронхіаль-
ної обструкції, лікування.
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Вступ
Синдром бронхіальної обструкції (СБО) залиша-

ється однією з найчастіших причин звернення пацієнтів 
до лікаря первинної ланки, пульмонолога та алерголо-
га. СБО  — це комплекс клінічних і функціональних 
проявів, що виникають унаслідок звуження або частко-
вої оклюзії просвіту дихальних шляхів різної етіології. У 
сучасній клінічній практиці бронхообструкція — це не 
лише функціональне звуження дихальних шляхів, а 
насамперед, прояв хронічного запального процесу, що 
в значній частині випадків має складну імунопатогене-

тичну основу, що пов’язана з дисбалансом між різними 
ланками імунної системи та тривалим запальним про-
цесом дихальних шляхах.

У цій роботі СБО розглядається з позицій іму-
ноалергічного запалення, що визначає сучасні підхо-
ди до діагностики та контролю бронхіальної астми.

Алергічне запалення при бронхіальній астмі є 
складним імунопатологічним процесом, у якому 
беруть участь різні клітини імунної системи, медіато-
ри запалення та цитокіни [6, 15]. За оцінками міжна-
родних експертів, на астму у світі страждають понад 
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380 млн осіб, а її поширеність продовжує зростати. 
Згідно з рекомендаціями Global Initiative for Asthma 
(GINA), бронхіальна астма є гетерогенним захворю-
ванням, що характеризується хронічним запаленням 
дихальних шляхів, варіабельною бронхообструкцією 
та бронхіальною гіперреактивністю [4].

Мета роботи: узагальнити сучасні дані щодо 
механізмів алергічного запалення при бронхіальній 
астмі та його ролі у формуванні СБО та на клінічно-
му випадку зробити аналіз сучасних можливостей 
діагностики бронхіальної астми.

Матеріали і методи
Проведено аналіз сучасних наукових публікацій, 

міжнародних рекомендацій та клінічних досліджень, 
присвячених імунопатогенезу бронхіальної астми та 
механізмам алергічного запалення дихальних шляхів. 

Результати дослідження
Алергічне запалення при бронхіальній астмі є 

складним імунопатологічним процесом, у якому 
беруть участь клітини вродженого та адаптивного 
імунітету, медіатори запалення та цитокіни [3]. 
Ключовим патогенетичним механізмом більшості 
форм астми є алергічне (переважно Th2-
опосередковане) запалення, яке призводить до роз-
витку бронхообструкції та структурних змін у стінці 
бронхів. 

Важливу роль у ініціації алергічного запалення 
відіграє порушення бар’єрної функції епітелію 
дихальних шляхів яке відбувається під впливом алер-
генів, інфекційних агентів та забруднювачів довкіл-
ля. Епітеліальні клітини дихальних шляхів відіграють 
ключову роль у ініціації запалення, продукуючи так 
звані «alarmin-цитокіни»  — TSLP, IL-25 та IL-33, 
які активують вроджені лімфоїдні клітини 2 типу 
(ILC2) та запускають Th2-опосередковану імунну 
відповідь [16].

Розуміння ключових механізмів алергічного 
запалення, фенотипів астми та сучасних підходів до 
контролю захворювання, дозволяє лікарю не лише 
впливати на зменшення виразності його симптомів, 
а й контролювати перебіг хвороби, покращуючи 
прогноз та якість життя пацієнтів. Ключову роль у 
розвитку бронхіальної обструкції відіграють реакції 
гіперчутливості негайного типу (I тип за класифіка-
цією Джелла і Кумбса). Вони характеризується 
інфільтрацією слизової оболонки бронхів еозинофі-
лами, тучними клітинами, Т-лімфоцитами та іншими 
клітинними елементами [9]. 

У відповідь на дію алергену активуються Th2-
лімфоцити та вроджені лімфоїдні клітини другого 
типу (ILC2), які продукують ключові цитокіни алер-
гічного запалення (IL-4, IL-5, IL-13) [1]. Це призво-
дить до синтезу специфічних IgE B-лімфоцитами; 
фіксації IgE на поверхні тучних клітин і базофілів [7]. 
Повторний контакт із алергеном призводить до 
активації тучних клітин та їх дегрануляції з вивіль-
ненням вазоактивних речовин [8]. У цей момент 
вивільняються численні медіатори запалення, серед 
яких гістамін, лейкотрієни, простагландини та про-
теази. Окрім того, епітеліальні «alarmin» цитокі-
ни — TSLP, IL-25 та IL-33 ініціюють і підтримують 
Th2-опосередковану імунну відповідь [11, 12]. 

Цитокіни, що діють на специфічні рецептори 
мембран, продукуються ендотелієм, лімфоцитами, 
макрофагами. Вони здатні запускати каскад гумо-
ральних реакції, викликати адгезію / агрегацію лей-
коцитів, а в подальшому гіперметаболічні та гіпер-
динамічні ефекти [5]. Ейкозаноїди (похідні арахідо-
нової кислоти) продукують простагландини (PgF1, 
PgF2), простацикліни (PgI2), тромбоксан (TxA2), 
лейкотрієни, епоксиди, синтез яких призводить до 
розвитку запальної реакції та мікротромбозу, збіль-
шення проникності мембран, бронхообструкції [5, 
15]. Запалення ендотелію підтримує цей процес, але 
має переважний вплив на спазм легеневих судин. 
Білки гострої фази запалення (фібронектин, фібро-
нектин В, фактори Віллебранта, С-реактивний 
білок, комплемент С1) викликають адгезію сторон-
ніх та пошкоджених «рідних» клітин, готують їх до 
знищення активованою імунною системою [2]. 
Інтерферони активують ендотелій, стимулюють 
ендотеліальні рецептори, які підсилюють адгезію 
нейтрофілів до стінки судин. Вони утворюються в 
клітинах, уражених вірусами, та перешкоджають 
розмноженню останніх. Продукти перекисного 
окислення ліпідів (перекиси, гідроперекиси, альде-
гіди, кетони) виникають при дії активних форм 
кисню, мають цитотоксичну, мутагенну, карцино-
генну дію, а також є маркерами тканинної гіпоксії. 
Фрагмент С5 комплементу активується цитокінами 
та викликає секвестрацію полінуклеарів, ендотеліо-
цитів, тромбоцитів, тканинних макрофагів з пору-
шенням мікроциркуляції та газообміну. В свою 
чергу секвестрація супроводжується виділенням 
атомарного кисню, озону, перекисів та гідропере-
кисів («кисневий або респіраторний вибух») з 
викидом у кровотік цитокінів, медіаторних амінів, 
ейкозаноїдів [13, 15]. 
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Через кілька годин після контакту з алергеном 
формується пізня фаза алергічної реакції. Вона 
характеризується міграцією еозинофілів, 
Т-лімфоцитів і базофілів у слизову оболонку брон-
хів. Еозинофіли ушкоджують епітелій, продукують 
основний білок, еозинофільну пероксидазу та еози-
нофільний катіонний білок і тим самим підтримують 
хронічне запалення [14].  

Результатом активності вазоактивних речовин є 
зміни пов’язані з набряком слизової оболонки та 
гіперпродукцією бронхіального секрету, що призво-
дить  до  порушення функції мукоциліарного епіте-
лію і ускладнює видалення мокротиння. 
Трахеобронхіальний секрет згущується, що сприяє 
подальшому прогресуванню СБО.

Схема розвитку СБО може бути 
представлена наступним чином:

Пошкоджуючий фактор
↓

Запалення
↓

Набряк + бронхоспазм + слиз
↓

Звуження просвіту бронха
↓

Порушення вентиляції
↓

Гіпоксія
Для подолання обструкції, яка утворилась, акти-

візується (підсилюється та подовжується) видих. У 
дихальний акт включаються додаткові м’язи живота 
та шиї, що призводить до збільшення витрати кисню. 
Збільшення потреби в кисні за наявності гіпоксемії 
та гіперкапнії супроводжується прогресуванням 
гіпоксемії, виникненням ацидозу, тканинної гіпоксії 
та розвитком поліорганної недостатності. При хро-
нічному перебігу процесу це призводить до підви-
щення альвеолярного та внутрішньогрудного тиску 
з розвитком емфіземи легень та експіраторного сте-
нозу (випинання у просвіт трахеї її мембранозної 
частини). Тривале хронічне запалення може спричи-
няти структурні зміни у стінці бронхів  сприяє ремо-
делюванню дихальних шляхів, що включає гіпертро-
фію та гіперплазію гладких м’язів бронхів, субепіте-
ліальний фіброз, гіперплазію келихоподібних клітин 
та потовщення базальної мембрани. Ці структурні 
зміни можуть призводити до формування частково 
незворотної бронхообструкції.

Важливим для діагностики запального процесу 

СБО є суб’єктивні і об’єктивні дані. Суб’єктивні 
ознаки (скарги): напади експіраторної задухи (є 
характерним симптомом бронхіальної астми), 
кашель, скованість в грудній клітці, серцебиття. 

Огляд грудної клітки: діжкоподібна форма грудної 
клітки, розширення міжреберних проміжків, втягуван-
ня їх при диханні, участь допоміжних м'язів в акті дихан-
ня,  зменшення активної і пасивної рухомості легень.

Пальпація грудної клітки: підвищення резистент-
ності міжреберних проміжків, послаблення голосового 
тремтіння на симетричних ділянках грудної клітки.

Перкусія грудної клітки: коробковий (тимпаніч-
ний) звук над симетричними ділянками грудної кліт-
ки, зміщення нижніх меж легень донизу, верхніх — 
доверху, збільшення ширини полів Креніга та про-
стору Траубе, зменшення або відсутність площі 
абсолютної тупості серця.

Аускультація: ослаблення везикулярного дихан-
ня на всіх симетричних ділянках грудної клітки, сухі 
розсіяні хрипи (свистячі — ronchi sibilantes, дзизку-
чі  — ronchi sonori), бронхофонія різко послаблена 
або не виявляється.

Рентгенографія: збільшення прозорості легень, 
низьке стояння діафрагми, широкі міжреберні про-
міжки.

У щоденній клінічній практиці лікаря диференцій-
на діагностика СБО має вирішальне значення для 
визначення етіології бронхообструкції та вибору адек-
ватної терапевтичної стратегії, що дозволяє не лише 
уточнити нозологічну форму захворювання, але й запо-
бігти помилкам у лікувальній тактиці. Диференційна 
діагностика найбільш поширених причин розвитку 
СБО наведена в таблиці. Узагальнюючи наведені дані, 
слід зазначити, що ефективність ведення пацієнтів із 
СБО значною мірою залежить від своєчасної діагнос-
тики причин бронхообструкції, яка дозволяє визначити 
її етіологію та обрати патогенетично обґрунтовану 
персоніфіковану терапію пацієнтів.

Для уточнення  типу запального процесу на під-
ставі лабораторних біомаркерів цитокін-опосеред-
кового запалення, можливо визначити домінуючий 
тип імунної відповіді, а саме:

Th2-запалення → IgE, еозинофіли крові і мокро-
тиння, еозинофільно-катіонний білок, FeNO, еози-
нофільна пероксидаза;

Th1-відповідь → IFN-γ-залежні тести;
Th17-запалення → нейтрофілія, підвищення ней-

трофілів у мокротинні;
системне запалення → CRP, феритин, IL-6-залежні 

маркери.
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Клінічний випадок 
Жінка, 30 років, звернулася до пульмонолога 

зі скаргами на напади свистячого дихання, відчут-
тя нестачі повітря. Із анамнезу відомо, що подібні 
напади турбують багато років, але за останній час 
почастішали і на теперішній час турбують майже 
щодня та 3-4 рази на тиждень вночі. Пацієнтка 
відзначає, що більш виражено та тривало напади 
турбують під час цвітіння амброзії (серпень-вере-
сень). Вона також страждає на алергічний риніт, 
загострення якого пов’язує з алергією на вовну 
котів та собак. Нещодавно у хаті оселився кіт. 
Інгаляційних бронхолітиків та кортикостероїдів 
ніколи не приймала. При цьому тривало вико-
ристовує антигістамінні препарати.

Під час огляду у пульмонолога: при аускультації 
вислуховуються двобічні дифузні сухі хрипи, які 
більш виражені при форсованому видиху. SpO2  — 
94 %, пульс — 86 ударів за 1 хв.

За результатами обстеження: клінічний аналіз 
крові  — еозинофілія (12 %), загальний IgE  — 657 
МО/мл, еозинофільний катіонний білок  — 28 нг/
мл, рентгенографія органів грудної клітини патоло-
гічних змін не виявила.

Проведена спірометрія із бронходілатаційним 
тестом (БДТ) (рисунок 1, 2), яка виявила порушення 
легеневої функцій за змішаним типом легкого ступеня. 
Ознаки генералізованої бронхіальної обструкції легко-
го ступеня (ОФВ1 — 73 %). Результати БДТ були пози-
тивні, оскільки мав місце приріст ОФВ1 на 12,3 % 
(ОФВ1 після БДТ склав 82 %).

Пацієнтці встановлено діагноз: Бронхіальна астма 
(вперше діагностована), ІІІ ст., персистуюча, середньої 
тяжкості, неконтрольована. Алергічний риніт.

Призначено відповідну терапію: небулайзерна 
терапія небутамолом (2 мл) та небуфлюзоном (2 мл) 
2 рази на день (протягом 3-х днів). У результаті ліку-
вання отримано швидкий позитивний ефект. У паці-
єнтки зникло відчуття свистячого дихання та нестачі 
повітря. При аускультації майже зникли сухі хрипи. 
Через 3 дні пацієнтці призначено інгаляційну комбі-
новану терапію (кортикостероїд та β2-агоніст трива-
лої дії) по 1 інгаляції 2 рази на добу (зранку та увече-
рі) та додатково за потребою на 3 місяці.

Через місяць спостереження пацієнтка скарг не 
пред’являла. При фізикальному обстеженні — стан без 
патологічних змін. Протягом місяця пацієнтка зробила 
лише 2 додаткові інгаляції небутамолу, коли сталося 

Та бл и ц я. Диференційна діагностика бронхообструктивного синдрому

Захворювання Вік / фактори 
ризику Клінічні особливості Діагностичні критерії Відмінні ознаки

Бронхіальна астма Частіше молодий 
вік, атопія, сімей-
ний анамнез

Напади експіраторної 
задишки, свистячі хрипи, 
кашель, варіабельність 
симптомів

Спірометрія: оборотна обструк-
ція (↑FEV1 >12% після брон-
холітика), підвищений IgE, еози-
нофілія

Добра відповідь на 
β2-агоністи та ІКС

ХОЗЛ Старший вік, 
куріння, професій-
ні шкідливості

Хронічний кашель, мокро-
тиння, прогресуюча 
задишка

Спірометрія: FEV1/FVC <0,7 
після бронходилататора

Обструкція малоз-
воротна

Гострий бронхіт Будь-який вік, 
частіше вірусна 
інфекція

Кашель, помірна задишка, 
розсіяні сухі хрипи

Клінічний діагноз, спірометрія 
без стійкої обструкції

Симптоми корот-
кочасні

Бронхіоліт Немовлята, діти до 
2 років

Свистячі хрипи, тахіпное, 
утруднене дихання

Вірусна етіологія (RSV), рентге-
нографія: ознаки гіперінфляції

Перший епізод у 
маленьких дітей

Алергічний брон-
хоспазм (алергічна 
реакція)

Контакт з алерге-
ном

Раптовий бронхоспазм, 
кашель, іноді кропив’янка

Підвищений рівень специфічних 
IgE, позитивні алергопроби

Часто поєднується 
з алергічним рині-
том

Стороннє тіло бронха Частіше діти Раптовий кашель, асиме-
трія дихання

Рентгенографія / фіброброн-
хоскопія

Односторонні 
хрипи

Бронхоектатична хво-
роба

Інфекції в анамнезі Хронічний кашель з гній-
ним мокротинням

Комп’ютерна томографія (КТ) 
органів грудної клітки

Постійна інфекція

Серцева астма Пацієнти з серце-
вою недостатністю

Нічна задишка, вологі 
хрипи

Ехокардіографія, натрийуретичні 
пептиди (BNP и NT-proBNP)

Відсутність кла-
сичної бронхооб-
струкції

Пухлини бронхів Старший вік, 
куріння

Прогресуюча задишка, 
кашель

КТ, фібробронхоскопія Стійка локальна 
обструкція
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відчуття нестачі повітря при тісному контакті із котом. 
При контрольному спірографічному досліджен-

ні порушень показників легеневої функції не спосте-
рігалося. У клінічному аналізі крові  — показники в 
межах норми.

Було рекомендовано продовжувати базисну 
інгаляційну терапію з відповідним динамічним спо-

стереженням щомісяця протягом лікування, уникати 
контактів з алергенами.

Сучасні підходи до лікування
Сучасна стратегія лікування бронхіальної 

астми базується на принципах персоналізованої 
медицини, що передбачає вибір терапії з ураху-

Рис. 1. Результати спірометрії до проведення БДТ. 

Рис. 2. Результати спірометрії після проведення БДТ.
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ванням фенотипу захворювання та біомаркерів 
запалення [10, 17].

Основою лікування бронхіальної астми є проти-
запальна терапія, спрямована на контроль хронічно-
го запалення дихальних шляхів. Базисна терапія 
включає інгаляційні глюкокортикостероїди, β2-аго-
ністи тривалої дії та антагоністи лейкотрієнових 
рецепторів.

У пацієнтів із тяжким перебігом захворювання 
застосовуються біологічні препарати, спрямовані на 
ключові ланки алергічного запалення. До них нале-
жать препарати, що блокують IgE, IL-5, рецептор 
IL-4/IL-13 та інші цитокінові сигнальні шляхи.

Висновки
Алергічне запалення є центральним патогене-

тичним механізмом СБО у хворих на бронхіальну 
астму. Воно формується внаслідок складної взаємодії 
клітин імунної системи, цитокінів та медіаторів запа-
лення. Провідну роль у розвитку запалення у хворих 
з бронхіальною астмою відіграє Th2-опосередкована 
імунна відповідь, що супроводжується активацією 
еозинофілів та продукцією IgE. Розуміння молеку-
лярних механізмів алергічного запалення сприяло 
розвитку сучасних таргетних методів лікування, що 
відкриває нові можливості для персоналізованої 
терапії пацієнтів із бронхіальною астмою.

ALLERGIC INFLAMMATION AND BRONCHIAL OBSTRUCTION: A FOCUS ON ASTHMA

T. V. Bezditko, G. V. Yeryomenko, A. V. Rogozyn

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Abstract. Introduction. Bronchial Obstruction Syndrome (BOS) remains one of the most common reasons for patients to seek 
medical attention from general practitioners, pulmonologists, or allergists. BOS is a complex of clinical manifestations resulting 
from generalized narrowing or obstruction of the airway lumen of various etiologies.
Aim. To summarize current data on the mechanisms of allergic inflammation in asthma and its role in the development of chronic 
bronchitis, as well as to analyze current diagnostic approaches to asthma based on a clinical case.
Materials and Methods. An analysis of current scientific publications, international guidelines, and clinical studies on the 
immunopathogenesis of asthma and the mechanisms of allergic airway inflammation was conducted.
The results. In modern clinical practice, bronchial obstruction is not merely a functional narrowing of the airways but rather a 
manifestation of a chronic inflammatory process, which in most cases has a complex immunopathogenic basis resulting from an 
imbalance among various components of the immune system and persistent airway inflammation. Allergic inflammation in asthma 
is a complex immunopathological process involving various immune cells, including mast cells, eosinophils, basophils, T 
lymphocytes, and innate lymphoid cells. Epithelial cytokines, such as TSLP, IL-25, and IL-33, play a key role in initiating the 
inflammatory process by activating the Th2 inflammatory cascade. Understanding the mechanisms of allergic inflammation, 
asthma phenotypes, and current approaches to disease management enables clinicians not only to alleviate symptoms but also to 
influence disease progression, thereby improving patient prognosis and quality of life. Chronic airway inflammation leads to the 
development of bronchial obstruction, which results from bronchial smooth muscle spasm, mucosal edema, and mucus 
hypersecretion. Persistent inflammation also leads to structural changes in the airways, known as bronchial remodeling. This article 
presents a clinical case of bronchial obstruction syndrome.
Conclusions. Understanding the molecular mechanisms of allergic inflammation facilitates the implementation of modern targeted 
therapeutic approaches for asthma, opening new opportunities for personalized patient care.
Key words: bronchial obstruction syndrome, asthma, allergic inflammation, diagnosis of bronchial obstruction syndrome, 
treatment.
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