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Використано біохімічні методики визначення сумар�

ної протеолітичної активності (СПА), еластазоподібної

активності (ЕПА), Хагеман�залежної протеолітичної ак�

тивності (ХЗФА), інгібіторів плазміну, α
1
�інгібітора про�

теїназ (α
1
�ІП) і α

2
�макроглобуліну (α

2
�МГ) [3]. Для вивчення

порушень вуглеводного обміну визначали глікемію нат�

ще та використовували тест толерантності до глюкози

(ТТГ), який проводили та оцінювали згідно рекомендацій

ВООЗ. Дослідження вмісту загального холестерину (ХС),

ХС ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) та тригліце�

ридів (ТГ) — ензиматичним колориметричним методом

за допомогою наборів реактивів "Олвекс діагностикум"

(Росія). ФЗД вивчали за допомогою діагностичного

комплексу "Кардіоплюс" (Україна). 

Результати та їх обговорення

Оцінка виразності клінічних симптомів до і після ліку�

вання продемонструвала позитивну динаміку всіх клі�

нічних показників у обстежених хворих. Так, до початку

РДТ у хворих І і II груп були щоденні напади ядухи. У кінці

розвантажувального періоду у (68,6±7,9) % хворих час�

тота денних нападів була у межах >1 разу/тиждень, але

<1 разу на день, а у (31,4±7,9) % зберігались щоденні

напади. Наприкінці відновного періоду спостерігалось

подальше зменшення частоти нападів і щоденні напади

були лише в (11,4±5,4) %, що було менше, ніж у хворих

I групи (р<0,05). Нічні напади ядухи спочатку були час�

тішими 1 разу на тиждень, але рідшими 2 раз на місяць у

(40±8,4) %, майже щоденними — у (60±8,4) %. У кінці I

та II періодів РДТ частота нічних нападів зменшувалась, і

щодобові напади зустрічались лише у (17,1±6,4) % і у

(5,7±3,9) %, відповідно. Якщо до початку лікування у

структурі тяжкості нападів переважали тяжкі (65,7±8,1 %)

і середньої тяжкості (34,3±8,1) %, то наприкінці РДТ у

(31,4±7,9) % були легкі, у (57,1±8,4) % — середньої тяж�

кості і лише в (11,4±5,4) % — тяжкі напади (р<0,05).

У всіх пацієнтів покращувався настрій, підвищувались

життєвий тонус і працездатність. Ретроспективна оцінка

через рік показала, що використання РДТ у хворих на БА

у поєднанні із ВО сприяло подовженню ремісії, яка три�

валістю більше трьох місяців була частішою у хворих ІІ

групи у порівнянні із такою у хворих I групи (р<0,01), а

короткі ремісії (1–2 місяці) навпаки були рідшими

(р<0,05). Спостерігалась зворотна динаміка щодо трива�

лості загострень на рік: мінімальна їх тривалість (< 3 мі�

сяців) виявлялась частіше у хворих II групи у порівнянні із

такою у хворих I групи (р<0,05). 

Результати дослідження ФЗД показують, що у хво�

рих обох груп до початку лікування були виявлені зміни

за змішаним типом, а після лікування відмічалась пози�

тивна динаміка з боку обструктивних порушень. На

відміну від ЗПЛ РДТ сприяла зростанню ЖЄЛ, як у кінці

розвантажувального (р<0,05), так і у кінці відновного

періодів (р<0,001) (табл. 1). 

У 51,2 % хворих І групи та у 48,6 % ІІ групи діагнос�

товано артеріальну гіпертнзію (АГ). Рівень систолічного

артеріального тиску (АТ) у хворих із АГ до початку ліку�© Приступа Л. Н., 2006
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МЕХАНІЗМИ РЕАЛІЗАЦІЇ КЛІНІЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ

РОЗВАНТАЖУВАЛЬНО:ДІЄТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ

ІЗ ВІСЦЕРАЛЬНИМ ОЖИРІННЯМ 

У теперішній час у кардіології, ендокринології та

гастроентерології особливої актуальності набуває проб�

лема асоціації різних захворювань із ожирінням. Щодо

вивчення ролі ожиріння у виникненні захворювань ди�

хальної системи та обтяженні їх перебігу, то даній проб�

лемі надавалось меншого значення, і воно розглядалось

лише у якості предиктора виникнення синдрому Піквіка

та обструктивного нічного апное [2]. Дослідження з вив�

чення взаємозв'язку ожиріння та бронхіальної астми

(БА) стверджують, що воно є предиктором виникнення та

чинником, що обтяжує її перебіг [11, 17, 19, 20]. Згідно

даних Guerra S. еt al. (2002) частота ожиріння удвічі вища

у хворих на БА у порівнянні із такою у загальній популяції

[17] і, навпаки, у кожної четвертої особи із ожирінням

діагностовано БА [13]. До механізмів обтяження пере�

бігу БА на фоні ожиріння відносять: альтернативне неео�

зинофільне запалення [14, 20], підвищення бронхіальної

гіперреактивності [12], частоти гастроезофагеального

рефлюксу [17], посилення дихальної недостатності за

обструктивним і рестриктивним типом [19].

Вісцеральна жирова тканина є активним ендокринним

органом, що продукує ангіотензин, естрогени, лептин,

прозапальні цитокіни, тощо. Це призводить до виникнення

артеріальної гіпертензії (АГ), дисліпідемії, гіперкоагуля�

ції, інсулінорезистентності, стимуляції гіпоталамо�гіпофі�

зарно�наднирникової системи та синтезу білків гострої

фази запалення, ініціації неспецифічної імунної відповіді

[15,18], тому ці зміни можна розглядати як чинники об�

тяжливого впливу на перебіг БА. Тому ми використали з

метою зменшення маси тіла (МТ) і вісцеральної жирової

тканини, зокрема, розвантажувально�дієтичну терапію

(РДТ), яка є лікувально�профілактичним методом і пока�

зана при асоціаціях захворювань [1, 4]. Дані літератури

щодо позитивного ефекту РДТ у хворих на БА свідчать

про стимуляцію функції наднирників, підвищення неспе�

цифічної резистентності і специфічного імунітету до бак�

теріальної інфекції; гіпосенсибілізацію; дистрофічне пе�

реродження опасистих клітин, еозинофілів; посилення

репаративних процесів у слизовій оболонці бронхів; пок�

ращання функції зовнішнього дихання (ФЗД) [1, 4, 5, 6, 10]. 

Метою нашого дослідження було вивчення механізмів

реалізації позитивної клінічної ефективності РДТ з боку

імунної та протеолітичної систем, метаболізму ліпідів та

вуглеводів у хворих на БА у поєднанні із вісцеральним

ожирінням (ВО).

Матеріали і методи дослідження

Обстежено 78 хворих на БА із ВО, які були поділені на

дві групи: І групу склали 43 хворих, які отримували загаль�

ноприйняте лікування (ЗПЛ); ІІ — 35 хворих, яким призна�

чали РДТ протягом 10–14 днів після ліквідації гострих

проявів бронхіальної обструкції. ВО діагностували при ін�

дексі маси тіла (ІМТ) > 30 кг/м2 і співвідношенні об'єму

талії до об'єму стегон у чоловіків > 0,9, а у жінок > 0,85. 
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вання становив (165,8±3,4) мм рт. ст., а у кінці розванта�

жувального періоду — (143,7±2,8) мм рт. ст. (р<0,01), а

діастолічний АТ знижувався із (112,3±1,0) до (94,6±1,6)

мм рт. ст. (р<0,001). Ідентична динаміка спостерігалась у

хворих І групи на фоні медикаментозної гіпотензивної те�

рапії.

Оскільки у розвитку запального процесу особлива

роль відводиться жировій тканині, як продуценту проза�

пальних цитокінів, наше дослідження включало оцінку

динаміки МТ та ІМТ хворих на БА у ході РДТ. Середня МТ

у пацієнтів І групи становила (84,9±1,9) кг, а ІІ групи —

(83,9±2,3) кг, ІМТ — (32,8±1,8) та (32,1±2,3) кг/м2 відпо�

відно. Втрата МТ після завершення розвантажувального

періоду складала (6,98±0,6) кг, ІМТ — (2,6±0,1) кг/м2. У

пацієнтів І групи МТ залишалась на вихідному рівні. Ка�

тамнестичне обстеження через рік показало, що 17,1 %

пацієнтів набрали попередню МТ, 77,1 % пацієнтів утри�

мали її на попередньому рівні, а у 5,7 % МТ перевищувала

початковий рівень.

Дослідження тісно пов'язаного з МТ ліпідного обміну

показало, що вміст ХС на фоні РДТ знижувався з (5,70±

±0,05) до (5,30±0,04) ммоль/л (р<0,05), ТГ — з (1,80±

±0,02) до (1,60±0,01) ммоль/л(р<0,05), а рівень ХС

ЛПВЩ підвищувався з (1,17±0,01) до (1,20±0,01) ммоль/л

(р<0,05). До початку лікування у 37,1 % хворих II групи

виявлену глікемію натще і у 40,0 % — порушення ТТГ.

Після РДТ глікемія натще не виявлялась, а порушення

ТТГ — у 17,1 % (р<0,05). Частота розладів ліпідного та

вуглеводного обмінів у хворих І групи була ідентична

такій у ІІ групі та у ході лікування не змінювалась.

Серед обстежених 35 пацієнтів до початку РДТ 34,3 %

користувались постійно пероральними ГКС у дозі еквіва�

лентній 5–10 мг преднізолону. Після закінчення віднов�

ного періоду у 14,3 % хворих, які отримували системні

ГКС до 1,5 року, вдалося їх відмінити, а у 20 % зменши�

ти дозу. Це співзвучно із даними літератури про те, що

РДТ призводить до посилення функції наднирників за ра�

хунок прямої стимуляції синтезу ендогенного кортизолу і

відносного зниження зв'язувальної здатності транскор�

тину [4].

Протеолітичні ферменти у реакціях обмеженого про�

теолізу виконують важливі регуляторні функції, які за�

пускають у "каскадних механізмах" такі фізіологічні про�

цеси, як зсідання крові, фібриноліз, імунні реакції [3]. На

фоні РДТ під час розвантажувального періоду відбува�

лась подальша активація системи протеолізу (підвищення

СПА та ЕПА), що, очевидно, пов'язане із впливом ацидозу,

що розвивається внаслідок накопичення недоокислених

продуктів та посиленням в організмі процесів ката�

болізму (табл. 2). Окрім того, відбувалась активація інгі�

біторного захисту, що проявлялась підвищенням рівнів

α
1
�ІП та α

2
�МГ. Це можна розцінити як компенсаторну реак�

цію, спрямовану на ліквідацію надлишкового протеолізу,

оскільки дані інгібітори блокують кініногеназну дію

калікреїну і беруть участь у виведенні активованих про�

теїназ екзо� та ендогенного походження із кровотоку. 

Позитивний вплив РДТ проявився також у підвищенні

ХЗФА, яка зростала у порівнянні із її вихідним рівнем

(р<0,05) і з аналогічним показником у хворих І групи

(3,45±0,15 ммоль/год·л, р<0,05). Вміст інгібіторів плаз�

міну поступово знижувався і у кінці відновного періоду

наближався до контрольного показника, а у хворих І гру�

пи залишався підвищеним (239,0±11,9 ум. од.). У хворих

ІІ групи у кінці відновного періоду вміст інгібіторів проте�

аз наближався до норми, а у хворих І групи залишались

підвищеними як рівень α
1
�ІП (1,88±0,07) г/л, так і α

2
�МГ

(2,49±0,09) г/л. ЕПА та СПА залишалися також підвище�

ними у хворих І групи до (239±17,9) мкмоль/хв·л і (38,2±

±3,61) мО/мл відповідно. Отже, вплив РДТ на стан актив�

ності протеолітичної системи крові у хворих на БА у поєд�

Таблиця 1

Динаміка показників функції зовнішнього дихання на фоні розвантажувально:дієтичної терапії

%,кинзакоП яннавукілоД удоірепIіцнікУ удоірепIIіцнікУ іцясім3зереЧ

ЛЄЖ 7,2±8,35 *2,3±3,86 *9,2±6,27 *4,3±6,17

ВФО
1

7,2±4,94 *4,3±3,16 *7,2±4,86 *8,2±9,76

ШОМ
52

9,2±2,73 5,2±6,24 *1,2±3,84 *6,2±8,84

ШОМ
05

7,2±8,43 *1,3±5,94 *4,3±4,45 *2,3±8,25

ШОМ
57

5,2±8,33 *9,2±7,34 *6,2±7,35 *2,3±6,45

ВШП 8,2±8,54 *2,3±2,65 *4,3±4,76 *2,3±9,66

Примітка: * — вірогідність показників (р<0,05) до і після лікування.

Таблиця 2 

Динаміка показників системи протеолізу на фоні розвантажувально:дієтичної терапії

икинзакоП 02=nьлортноK яннавукілоД удоірепIіцнікУ удоірепIIіцнікУ іцясім3зереЧ

л·вх/ьломкм,АПС 3,1±9,42 *8,1±5,34 *6,2±4,84 **7,2±3,82 **0,2±2,92

лм/Ом,АПЕ 9,4±0,751 *6,41±0,383 *1,71±0,693 **29,9±0,271 **6,01±0,871

α
1

л/г,ПІ� 50,0±95,1 *70,0±25,2 *41,0±87,2 21,0±37,1 41,0±17,1

α
2

л/г,ГМ� 60,0±81,2 *60,0±94,2 *12,0±68,2 **21,0±91,2 **31,0±32,2

.до.му,унімзалпиротібігнІ 0,9±0,591 *9,8±0,862 *6,01±0,632 **7,11±0,402 **6,21±0,902

л·дог/ьломм,АФЗХ 3,0±1,4 *1,0±9,2 2,0±7,3 **2,0±2,4 **2,0±1,4

Примітки: * — вірогідність показників (р<0,05) у порівнянні із контролем; ** — вірогідність показників (р<0,05) до і після лікування.
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нанні із ВО проявився нормалізацією СПА, ЕПА, α
1
�ІП,

α
2
�МГ, інгібіторів плазміну та ХЗФА. На противагу ЗПЛ,

РДТ завдяки стимуляції фізіологічних адаптаційних про�

цесів, зменшує активність системи протеази�антипротеа�

зи, ризик протромботичних ускладнень, що, на нашу дум�

ку, є одним із механізмів настання більш тривалої клінічної

ремісії. 

Наші попередні дослідження встановили, що РДТ у

хворих на БА у поєднанні із ВО сприяла відновленню

складу імунокомпетентних клітин за рахунок збільшення

загальної кількості Т�лімфоцитів і цитотоксичних Т�

лімфоцитів; зниженню експресії молекул адгезії (CD11+,

CD54+) та активаційних меркерів лімфоцитів (CD25+);

зниженню вмісту В�лімфоцитів, рецепторів IgE та ІЛ�4 [7]. 

Щодо стану цитокінової регуляції у хворих на БА у

поєднанні із ВО на фоні ЗПЛ виявлено, що у фазу клініч�

ної ремісії не наступало нормалізації рівнів про� та проти�

запальних цитокінів [9]. Це, на нашу думку, зумовлено

наявністю ВО, яке здатне сприяти гіперпродукції проза�

пальних цитокінів та опосередковано — виникненню

розладів у системі протеолізу, метаболічних процесах.

Збереження на підвищеному рівні ІЛ�6, ІЛ�8 та ФНП�α
свідчить про подальше персистування хронічного запаль�

ного процесу, яким є за своєю суттю і БА, і ожиріння,

оскільки, підвищення вмісту прозапальних цитокінів і ін�

ших маркерів запалення в осіб із ізольованим ожирінням

дозволяє розглядати його як хронічний запальний стан

малої інтенсивності [16]. Включення РДТ до лікування

хворих на БА у поєднанні із ВО сприяло зниженню про�

дукції прозапальних цитокінів (ІЛ�6, ІЛ�8, ФНП�α), ІЛ�4 та

нормалізації вмісту ІФН�γ і, відповідно, більш повній

ліквідації запалення у порівнянні із хворими на БА, які от�

римували лише ЗПЛ [8]. 

Висновки

Таким чином, комплексне дослідження механізмів

реалізації позитивного клінічного ефекту РДТ у хворих

на БА із ВО, окрім імуномодулюючого та протиалергіч�

ного, показало такі: 

• протизапальний — за рахунок пригнічення про�

дукції білків гострої фази запалення (α
1
�ІП, α

2
�МГ), СПА

та ЕПА;

• зниження ризику протромботичних ускладнень —

зростання ХЗФА та зниження вмісту інгібіторів плазміну;

• гіпотензивний;

• зменшення маси тіла; 

• зниження частоти гіперхолестеринемії, гіпертриглі�

церидемії та дефіциту ЛПВЩ, а також — гіперглікемії

натще та порушення толерантності до глюкози;

• покращання ФЗД — зменшення обструктивних і

рестриктивних порушень.

Отже, зважаючи на отримані нами дані, доцільно ре�

комендувати включення до комплексного лікування хво�

рим на БА із ВО РДТ, як методу ліквідації обтяжливого

впливу ожиріння на перебіг БА та як методу профілактики

формування повного метаболічного синдрому. 
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МЕХАНІЗМИ РЕАЛІЗАЦІЇ КЛІНІЧНОЇ 

ЕФЕКТИВНОСТІ РОЗВАНТАЖУВАЛЬНО:

ДІЄТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ У ХВОРИХ

НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ ІЗ 

ВІСЦЕРАЛЬНИМ ОЖИРІННЯМ

ЛЛ..  НН..  ППррииссттууппаа

Резюме

Дослідженнями механізмів позитивного впливу розвантажу�

вально�дієтичної терапії у хворих на бронхіальну астму із вісце�

ральним ожирінням встановлено зменшення маси тіла, що супро�

воджувалось зниженням артеріального тиску, частоти розладів ме�

таболізму ліпідів і вуглеводів, зменшенням виразності порушень

функції зовнішнього дихання; підвищення неспецифічної резисте�

нтності; зниження активності гуморальної ланки імунітету, запаль�

ного процесу та ризику протромботичних ускладнень. Це сприяє

ліквідації обтяжливого впливу вісцерального ожиріння на перебіг

бронхіальної астми та попередженню формування повного мета�

болічного синдрому.

THE MECHANISM OF CLINICAL 

EFFECTIVENESS OF ALIMENTARY 

DEPRIVATION IN ASTHMA PATIENTS 

WITH VISCERAL OBESITY 

LL..  NN..  PPrryyssttuuppaa

Summary

A study of positive influence of alimentary deprivation in

asthma patients with visceral obesity demonstrated a body mass

reduction, which was accompanied by a decrease of blood pres�

sure and lesser prevalence of lipids and carbohydrates metabo�

lisms disturbances. The abnormal spirometry was also observed

less frequently. There were registered an increase of nonspecific

resistance and decrease of inflammation, activity of humoral im�

munity and risk of thrombotic complication. Alimentary deprivation

promoted a liquidation of visceral obesity influence on asthma

course and prevented a metabolic syndrome development.


