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АНОТАЦІЯ 

Гуйванюк О.А. Бронхіальна астма, хронічне обструктивне захворювання 

легень та ожиріння: особливості поєднаного перебігу та лікування.  – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 –  Медицина (22 Охорона здоров’я). –  Буковинський 

державний медичний університет МОЗ України, Чернівці, 2023. 

У результатах дисертаційної роботи наведене теоретичне узагальнення та 

практичне вирішення  актуального науково­практичного завдання внутрішніх 

хвороб – підвищення ефективності лікування хворих на астма­ХОЗЛ перехрест 

із супутнім ожирінням на підставі аналізу результатів клініко­інструментальних 

та лабораторних досліджень. 

Обстежено 140 осіб та сформовано такі клінічні групи: група ІА – хворі на 

астма­ХОЗЛ перехрест без ожиріння (індекс маси тіла ˂30) (n=17), група ІБ – 

хворі на астма­ХОЗЛ перехрест з ожирінням (індекс маси тіла ≥ 30) (n=23), група 

ІІА – хворі на хронічне обструктивне захворювання легень без ожиріння (n=32), 

група ІІБ –  хворі на хронічне обструктивне захворювання легень  з ожирінням 

(n=28), група ІІІА – хворі на бронхіальну астму без ожиріння (n=19) та група ІІІБ 

– хворі на бронхіальну астму з ожирінням (n=21). Контрольну групу склали 30 

осіб з ожирінням  та 25 практично здорових осіб. Для оцінки ефективності 

призначеного лікування 23 хворих на астма­ХОЗЛ перехрест із ожирінням були 

поділені на 2 групи: група І – основна група (n=12) та група ІІ – контроль (n=11). 

Пацієнтам основної групи до базової терапії було додатково призначено 

еритроміцин у дозі 200 мг тричі на добу, ердостеїн у дозі 300 мг двічі на добу та 

комплекс реабілітаційних програм впродовж 3 міс. 

У дисертаційній  роботі  використані такі методи дослідження: 

загальноклінічні, антропометричні,  біохімічні, спектрофотометричні, 

колориметричні, імуноферментні, генетичні, інструментальні та статистичні. 

Хворі на астма­ХОЗЛ перехрест з ожирінням частіше скаржаться на 

задишку (на 24,6­50,0%), кашель (в 1,2­1,5 раза) з продукцією мокротиння (на 
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16,5­50,5%), загальну слабкість, підвищену температуру тіла, порушення сну або 

безсоння щодо хворих груп порівняння. За поєднаного перебігу астма­ХОЗЛ 

перехресту з ожирінням характерним є зниження контролю над захворюванням 

(вища кількість балів за опитувальником контролю бронхіальної астми – Asthma 

Control  Questionnaire­5,  порівняно з хворими на астма­ХОЗЛ перехрест  без 

ожиріння та з хворими на бронхіальну астму  з ожирінням ­  на 26,7%  і 8,6% 

відповідно)  та якості життя пацієнтів за тестом оцінки хронічного 

обструктивного захворювання легень – COPD Assessment Test  (вища кількість 

балів порівняно з хворими на астма­ХОЗЛ перехрест без ожиріння та хворими на 

хронічне обструктивне захворювання легень  з ожирінням –  на 20% і 10,45% 

відповідно) і респіраторним опитувальником шпиталю святого Георгія  (більша 

кількість балів порівняно з хворими на  астма­ХОЗЛ перехрест без ожиріння, 

хронічним обструктивним захворюванням легень з ожирінням та бронхіальною 

астмою з ожирінням за шкалами «активність» (на 10,3­39,1%), «вплив хвороби» 

(на 5,7­7,7%) та «загальна оцінка» (на 9,3%, 25,5% та 5,4%  відповідно) за 

зростання частоти загострення захворювання у пацієнтів з астма­ХОЗЛ 

перехрестом незалежно від наявного ожиріння. 

Для хворих на астма­ХОЗЛ перехрест за супутнього ожиріння притаманні 

нижчі показники спірометрії (об'єму форсованого видиху за першу секунду – на 

13,8  –  27,4%,  співвідношення об'єм форсованого видиху за першу 

секунду/форсована життєва ємність легень  –  на 15,1 –  24,8%,  максимальної 

об’ємної  швидкості видиху25­75%  –  на 9,9  –  17,9% і повільної життєвої  ємності 

легень –  на 6,2­19,6%), вищий відсоток жирової маси та рівень вісцерального 

жиру та нижча толерантність до фізичного навантаження (6,7 – 16,2%) щодо груп 

порівняння.  

Для хворих на астма­ХОЗЛ перехрест та супутнє ожиріння характерними 

є вищі рівні загального холестеролу (на 20,7%), тригліцеролів  (на 40%), 

холестеролу  ліпопротеїдів низької щільності (37,5%) та нижчий рівень 

холестеролу ліпопротеїдів високої  щільності  (на 8,2%), вища концентрацiя 

лептину (в 1,6 раза) та резистину (в 1,7 раза) за нижчого вмісту адипонектину (в 
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1,95 раза) в сироватцi кровi, а також істотне зростання вмісту фактора некрозу 

пухлин альфа  (на 12,25%) та фібриногену (в  1,3 раза) у сироватці крові за 

вираженої дисфункції ендотелію (зростання вмісту ендотеліну­1  та розчинної 

молекули адгезії судинних клітин  – sVCAM­1 в 1,9 раза та 1,7 раза відповідно, а 

також зниження вмісту стабільних метаболітів монооксиду нітрогену на 27,1%), 

порушення оксидантно­протиоксидантного гомеостазу (підвищення рівня 

малонового діальдегіду  в плазмі крові та еритроцитах –  в 1,4 раза та 2,2 раза 

відповідно, рівня альдегід­  і кетондинітрофенілгідразонів нейтрального і 

основного характеру –  на 23,6% і 41,2% відповідно, а також активностей 

глутатіонпероксидази та глутатіон­S­трансферази за зниження вмісту глутатіону 

відновленого  в крові) та вищого рівня сурфактантного білка Д  (в  1,14 раза) 

порівняно з групою хворих без ожиріння. У хворих на астма­ХОЗЛ перехрест та 

бронхіальну астму  спостерігається вища абсолютна кількість еозинофілів  

периферичної крові (в  1,94 та 2,00 рази відповідно) та відсоток еозинофілів 

мокротиння (у 4,45 та 4,16 раза відповідно) порівняно із хворими на хронічне 

обструктивне захворювання легень. 

Серед пацієнтів з астма­ХОЗЛ перехрестом  та супутнім ожирінням 

кількість осіб із GG генотипом за геном глюкокортикостероїдного рецептора є 

достовірно більшою ніж у пацієнтів з астма­ХОЗЛ перехрестом  та 

нормальною/надмірною масою тіла. За наявності GG  генотипу спостерігалися 

виражена задишка, зниження толерантності до фізичного навантаження, 

підвищення рівнів загального холестеролу,  тригліцеролів, холестеролу 

ліпопротеїдів низької щільності, концентрацiї лептину, резистину, вмісту 

фактора некрозу пухлин альфа , сурфактантного білка Д, індексу маси тіла, 

вмісту жиру в організмі, рівня вісцерального жиру, найнижча м’язова маса 

порівняно із носіями СС  та CG  генотипів.  Водночас у носіїв GG  генотипу 

встановлений негативний кореляційний зв'язок у парах відсоток вмісту жиру в 

організмі  –  об'єм форсованого видиху за першу секунду/форсована життєва 

ємність легень (r=­0,945, p=0,045), рівень вісцерального жиру –  об'єм 

форсованого видиху за першу секунду (r=­0,665, p=0,021) та об'єм форсованого 
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видиху за першу секунду/форсована життєва ємність легень (r=­0,796 p=0,003), 

позитивний кореляційний зв'язок між рівнем лептину в сироватці крові та 

кількістю балів за тестом оцінки хронічного обструктивного захворювання 

легень  (r=0,665; р=0,052) та індексом BODE  (r=­0,677; р=0,043), а також 

негативний кореляційний зв'язок у парі С­реактивний білок –  тест з 6­ти 

хвилинною ходьбою (r=­0,642; р=0,041), фактор некрозу пухлин альфа  – 

кількість  балів за тестом оцінки хронічного обструктивного захворювання 

легень (r=0,780; р=0,012), показник шкали задишки mMRC (r=0,690; р=0,022) та 

індекс  BODE (r=0,707; р=0,011). 

Встановлено, що GG  генотип за геном глюкокортикостероїдного 

рецептора  асоційований з низькою відповіддю  при застосуванні комбінованої 

терапії інгаляційними глюкокортикостероїдами  та β2­агоністами тривалої дії у 

лікуванні хворих на астма­ХОЗЛ перехрест із супутнім ожирінням (медіана 

кількості балів за опитувальником контролю бронхіальної астми  Asthma Control 

Questionnaire­5  до та після лікування зросла з 0,95 до 1,40; динаміка об'єму 

форсованого видиху за першу секунду  –  медіана склала 48,00 проти 47,50; 

задишки ­ 3,00 проти 4,00; індекс BODE зріс наприкінці лікування на 50%). 

Додаткове призначення ердостеїну, еритроміцину та пульмональної 

реабілітації у комплексному лікуванні пацієнтів із коморбідним перебігом астма­

ХОЗЛ перехресту  та ожирінням сприяє істотнішому зменшенню скарг на 

задишку (на 50%), кашель (на 52,5%) та продукцію мокротиння (на 61,5%), 

вірогідному зниженню рівня лейкоцитів (на 29,5%), нейтрофілів (медіана склала 

69,00  та 56,00 до та після лікування відповідно) та еозинофілів периферійної 

крові (медіана абсолютної та відносної кількості 0,31 та 3,30 проти 0,26 та 2,80 

відповідно до та після лікування) та мокротиння (на 32,6%), зростанню 

толерантності до фізичних навантажень (на 12%) та м’язової маси (на 6%), 

зменшенню ступеня бронхіальної обструкції (об'єм форсованого видиху за 

першу секунду у динаміці лікування зріс на 22,5%), індексу маси тіла (на 10,2%), 

відсотка  вмісту жиру в організмі (на 30%), вираженості системного запалення 

(зниження рівня С­реактивного білка у 2 рази) та оксидативного стресу, а також 
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тяжкості захворювання за одночасного покращення прогнозу захворювання 

(зменшення кількості балів за індексом BODE з 4,50 до 2,00 до та після лікування 

відповідно) та якості життя (зменшення кількості балів за тестом оцінки 

хронічного обструктивного захворювання легень  на 33,3%; за шкалою 

«симптоми» –  на 21,9%; за шкалою «активність» –  на 20,9%; менша кількість 

балів за  шкалою «загальна оцінка» на 20,2% у порівнянні із групою контролю). 

Наукова новизна отриманих результатів. 

Поглиблено наукові дані щодо клінічного перебігу астма­ХОЗЛ 

перехресту, зокрема за поєднаного перебігу з ожирінням. Встановлено, що хворі 

на астма­ХОЗЛ перехрест із супутнім ожирінням частіше скаржаться на 

задишку, кашель з мокротинням, загальну слабкість, підвищення температури 

тіла, порушення сну або безсоння щодо хворих груп порівняння. За поєднаного 

перебігу астма­ХОЗЛ перехресту  з ожирінням характерним є зниження 

контролю над захворюванням та якості життя пацієнтів порівняно з хворими на 

астма­ХОЗЛ перехрест  без ожиріння, хронічне обструктивне захворювання 

легень  із ожирінням та бронхіальну астму  з ожирінням. Водночас 

спостерігається зростання частоти загострення захворювання у пацієнтів з астма­

ХОЗЛ перехрестом незалежно від наявного ожиріння.  

Доповнено наукові дані, що за поєднаного перебігу астма­ХОЗЛ 

перехресту  та ожиріння відзначаються нижчі показники спірометрії (об'єму 

форсованого видиху за першу секунду, співвідношення об'єм форсованого 

видиху за першу секунду/форсована життєва ємність легень, максимальної 

об’ємної швидкості видиху25­75%    і повільної життєвої ємності легень), вищий 

відсоток жирової маси та рівень вісцерального жиру та нижча толерантність до 

фізичного навантаження.  

Уточнено, що для хворих з астма­ХОЗЛ перехрестом та супутнім 

ожирінням характерними є зміни адипокінового профілю крові, а також істотне 

зростання показників системного запалення (підвищення вмісту фактора некрозу 

пухлин альфа  та фібриногену в сироватці крові) за вираженої дисфункції 

ендотелію та порушення оксидантно­протиоксидантного гомеостазу. У хворих 
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на астма­ХОЗЛ перехрест та бронхіальну астму спостерігається вища абсолютна 

кількість еозинофілів периферичної крові та відсоток еозинофілів мокротиння. 

Вперше виявлено, що серед пацієнтів з астма­ХОЗЛ перехрестом  та 

супутнім ожирінням кількість осіб із GG  генотипом за геном 

глюкокортикостероїдного рецептора  є достовірно більшою, ніж у пацієнтів з 

астма­ХОЗЛ перехрестом  та нормальною/надмірною масою тіла. За наявності 

GG  генотипу спостерігалися виражена задишка, зниження толерантності до 

фізичного навантаження, підвищення рівнів загального холестеролу, 

тригліцеролів, холестеролу ліпопротеїдів низької щільності, концентрацiї 

лептину, резистину, фактора некрозу пухлин альфа, сурфактантного білка Д, 

індексу маси тіла, вмісту жиру в організмі, рівня вісцерального жиру, найнижча 

м’язова маса порівняно із носіями СС та CG генотипів. Водночас у носіїв GG 

генотипу встановлений негативний кореляційний зв'язок у парах відсоток вмісту 

жиру в організмі –  співвідношення об'єм форсованого видиху за першу 

секунду/форсована життєва ємність легень, рівень вісцерального жиру – об'єм 

форсованого видиху за першу секунду  та співвідношення об'єм форсованого 

видиху за першу секунду/форсована життєва ємність легень, позитивний 

кореляційний зв'язок між рівнем лептину в сироватці крові та кількістю балів за 

тестом  оцінки хронічного обструктивного захворювання легень  та індексом 

BODE, а також негативний кореляційний зв'язок у парі С­реактивнй білок – тест 

з 6­ти хвилинною ходьбою, фактор некрозу пухлин альфа  –  кількість  балів за 

тестом оцінки хронічного обструктивного захворювання легень,  задишки та 

індекс BODE. 

Доповнено наукові дані, що GG  генотип за геном 

глюкокортикостероїдного рецептора  асоційований з низькою відповіддю  при 

застосуванні комбінованої терапії інгаляційними глюкокортикостероїдами та β2­

агоністами тривалої дії у лікуванні хворих на астма­ХОЗЛ перехрест із супутнім 

ожирінням.  

На підставі аналізу клініко­лабораторних даних вперше доведено, що 

додаткове призначення ердостеїну, еритроміцину та пульмональної реабілітації 
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у комплексному лікуванні пацієнтів із коморбідним перебігом астма­ХОЗЛ 

перехресту  та ожиріння сприяє істотнішому  зменшенню скарг на задишку, 

кашель та продукцію мокротиння, вірогідному зниженню рівня лейкоцитів, 

нейтрофілів та еозинофілів периферійної крові та мокротиння, зростанню 

толерантності до фізичних навантажень та м’язової маси, зменшенню ступеня 

бронхіальної обструкції, індексу  маси тіла,  відсотка  вмісту жиру в організмі, 

вираженості системного запалення та оксидативного стресу, а також тяжкості 

захворювання за одночасного покращення прогнозу захворювання та якості 

життя. 

Практичне значення отриманих результатів.  Рекомендовано хворим на 

АХП із супутнім ожирінням використовувати опитувальники Asthma  Control 

Questionnaire­5,  COPD  Assessment  Test, респіраторний опитувальник шпиталю 

святого Георгія  для контролю над захворюванням та оцінки якості життя 

пацієнтів, а також визначати толерантність хворих до фізичного навантаження 

за тестом із 6­хвилинною ходьбою, показники біоімпедансометрії, ліпідного 

спектру крові, адипокінового профілю, системного запалення, функції 

ендотелію, про­  та антиоксидантної систем крові.  Запропоновано  хворим на 

астма­ХОЗЛ перехрест  з ожирінням перед початком  призначення базисної 

терапії  інгаляційними глюкокортикостероїдами  та β2­агоністами тривалої дії 

визначати поліморфізм гена  глюкокортикостероїдного рецептора  для 

встановлення ризику низької  відповіді на лікування. Хворим на астма­ХОЗЛ 

перехрест  із супутнім ожирінням рекомендовано до базисної терапії додати 

ердостеїн у дозі 300 мг 2 рази на добу, еритроміцин у дозі 200 мг 3 рази на добу 

та пульмональну реабілітацію впродовж 3 місяців з метою зменшення 

вираженості задишки, кашлю та продукції мокротиння, зниження рівня 

лейкоцитів, нейтрофілів, еозинофілів периферійної крові та мокротиння, 

зменшення ступеня бронхіальної обструкції, зростання толерантності до 

фізичних навантажень, покращення якості життя, зменшення індексу маси тіла, 

% вмісту жиру та рівня вісцерального жиру за одночасного зростання м’язової 
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маси, а також зменшення вираженості системного запалення та оксидативного 

стресу. 

Наукові розробки впроваджено в практику лікувально­профілактичних 

закладів України , що підтверджено відповідними актами впровадження. 

Матеріали дисертаційної роботи використовуються на практичних 

заняттях та в лекційному курсі кафедрами терапевтичного профілю 

Буковинського державного медичного університету та кафедрою внутрішньої 

медицини №1, клінічної імунології та алергології ім. Є.М.Нейка Івано­

Франківського національного медичного університету. 

Ключові слова:  астма­ХОЗЛ перехрест, ожиріння,  поліморфізм генів, 

системне запалення, ендотеліальна дисфункція, оксидативний стрес, 

еритроміцин, ердостеїн, легенева реабілітація. 
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ANNOTATION 

Huivaniuk OA. Bronchial asthma, chronic obstructive pulmonary disease and 

obesity: features of the combined course and treatment.  – Qualifying scientific work 

on the rights of the manuscript.  

The dissertation on competition of a scientific degree of the doctor of philosophy 

on  a  specialty  222  –  Medicine  (22  –  Health  care).  –  Bukovinian  State  Medical 

University of the Ministry of Health of Ukraine, Chernivtsi, 2023. 

Based on the evaluation of the data from clinical, instrumental, and laboratory 

studies,  the  dissertation's  results  include  a  theoretical  generalization  and  a  practical 

solution to the current scientific and practical task of internal medicine ­ improving the 

effectiveness of the treatment of patients with asthma­COPD overlap and obesity. 

Within  the  framework  of  the  study,  140  participants  were  examined  and  the 

following  clinical  groups  were  formed:  group  IA  –  asthma­COPD  overlap patients 

without  obesity  (body  mass  index  ≤ 30) (n=17), group IВ  –  asthma­COPD  overlap 

patients with obesity (body mass index ≥ 30) (n=23), group IIA – chronic obstructive 

pulmonary disease  patients without obesity  (n=32),  group  IIB  –  chronic obstructive 

pulmonary disease patients with obesity (n=28), group IIIA – bronchial asthma patients 

without obesity (n=19) and group IIIB – bronchial asthma patients with obesity (n=21). 

The control group included 25 practically healthy individuals and 30 obese individuals. 

To  evaluate  the  effectiveness  of  the  prescribed  treatment,  23  asthma­COPD 

overlap patients with obesity were divided  into 2  groups:  group  I  –  the  main  group 

(n=12)  and  group  II  –  control  group  (n=11). Patients  in  the  main  group  were 

additionally prescribed erythromycin at a dose of 200 mg three times a day, erdosteine 

at a dose of 300 mg twice a day and a complex of rehabilitation programs for 3 months. 

The  following  research  methods  were  used:  general  clinical,  anthropometric, 

biochemical, spectrophotometric, colorimetric, enzyme­linked immunosorbent assay, 

instrumental and statistical. 

Asthma­COPD overlap patients with obesity  more often complain of dyspnea 

(by 24.6­50.0%), cough (by 1.2­1.5 times) with sputum production (by 16.5­50.5%), 



11 
 

general weakness, hyperthermia, sleep disturbance or insomnia compared to patients 

in the comparison groups. 

Asthma­COPD  overlap  subjects  with  obesity  are  characterized  by  a  worse 

disease control (a higher number of Asthma Control Questionnaire – 5 points compared 

to asthma­COPD overlap patients without obesity and bronchial asthma patients with 

obesity ­ by 26.7% and 8.6%, respectively), and a worse health related quality of life 

according to the COPD Assessment Test (a higher number of points compared to non­

obese asthma­COPD overlap patients and obese chronic obstructive pulmonary disease 

patients ­ by 20% and 10.45%, respectively) and the St. George Hospital Respiratory 

Questionnaire (a higher number of points compared to asthma­COPD overlap patients 

without  obesity,  chronic  obstructive  pulmonary  disease  patients  with  obesity  and 

bronchial  asthma  patients  with  obesity  according  to  the  scales  "activity"  (by  10.3­

39.1%), "impact of the disease" (by 5.7­7.7%) and "total score" (by 9.3%, 25.5% and 

5.4%, respectively) due to the increase in the frequency of exacerbation of the disease 

in asthma­COPD overlap patients, regardless of comorbid obesity. 

Asthma­COPD  overlap  patients  with  obesity  are  characterized  by  lower 

spirometry values (forced expiratory volume in one second – by 13.8 – 27.4%, forced 

expiratory  volume  in one  second/forced  vital  capacity  – by  15.1 – 24.8%,  maximal 

expiratory flow at 25 – 75% of forced vital capacity – by 9.9 – 17.9% and slow vital 

capacity – by 6.2 – 19.6%), higher body fat percentage and level of visceral fat, and 

lower exercise capcity (6.7 – 16.2%) compared to the comparison groups.  

Asthma­COPD overlap patients with obesity are characterized by higher levels 

of  total  cholesterol  (by  20.7%),  triglycerides,  (by  40%),  low­density  lipoprotein 

cholesterol,  (37.5%)  and  a  lower  level  of  high­density  lipoprotein  (by  8.  2%) 

cholesterol, a higher concentration of leptin (by 1.6 times) and resistin (by 1.7 times) 

with a lower content of adiponectin (by 1.95 times) in serum, as well as a significant 

increase in the tumor necrosis factor alpha (by 12.25% ) and fibrinogen (by 1.3 times) 

levels  in  serum  with  pronounced  endothelial  dysfunction  (increased  levels  of 

endothelin­1 and soluble vascular cell adhesion molecule type I by 1.9 times and 1.7 

times, respectively, as well as a decrease in the content of stable metabolites of nitrogen 
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monoxide by 27, 1%), violation of oxidant­antioxidant homeostasis (increased plasma 

and erythrocytes levels of  malondialdehyde – by 1.4 times and 2.2 times, respectively, 

levels  of  aldehydo­  and  ketone­derivative  dinitrophenilhydrazons  of  the  neutral  and 

basic  character  –  by  23.6%  and  41.2%,  respectively,  and  as  well  as  the  glutathione 

peroxidase  and  glutathione­S­transferase  activities  in  line  with  increased  level  of 

reduced glutathione in the blood and a higher level of of surfactant protein D (in 1,14 

times) compared to the group of patients without obesity. 

The number of subjects with  the GG genotype for  the glucocorticoid receptor 

gene  is  significantly  higher  in  asthma­COPD  overlap patients  with  obesity  than  in 

asthma­COPD overlap patients without obesity.  In comparison to carriers of  the  CC 

and CG genotypes, subjects with  the GG genotype have more pronounced dyspnea, 

decreased  exercise  tolerance,  higher  levels  of  triglycerides,  low­density  lipoprotein 

cholesterol,  leptin,  resistin,  tumor necrosis factor alpha, surfactant protein D, higher 

body mass  index, body  fat percentage and visceral  fat, as well as  the  lowest muscle 

mass.  

Simultaneously,  in  carriers  of  the  GG  genotype,  a  negative  correlation  was 

observed  in  pairs  of  body  fat  percentage  –  forced  expiratory  volume  in  one 

second/forced vital capacity (r=­0.945, p=0.045), visceral fat level – forced expiratory 

volume  in  one  second  (r=­0.665,  p=0.021)  and  forced  expiratory  volume  in  one 

second/forced  vital  capacity  (r=­0.796  p=0.003),  a  positive  correlation  between  the 

serum level of leptin and the COPD Assessment Test score (r=0.665; p=0.052) and the 

BODE  index  (r=­0.677;  p=  0.043),  as  well  as  a  negative  correlation  in  the  pair  C 

reactive protein – 6­minute walk test (r=­0.642; p=0.041), tumor necrosis factor alpha 

– the COPD Assessment Test score (r=0.780; р=0.012), dyspnea (r =0.690; p=0.022) 

and the BODE index (r=0.707; p=0.011). 

It was established  that  the GG  genotype of  the  glucocorticoid  receptor  gene  is 

associated with  negative dynamics  in  the application of combined  therapy of  inhaled 

glucocorticoids  and  long­acting  2­agonist  in  asthma­COPD  overlap  patients  with 

obesity  (median  scores  on  the  Asthma  Control  Questionnaire  –  5  before  and  after 

treatment  increased  from 0.95  to 1.40; dynamics of  forced expiratory  volume  in one 
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second ­ median was 48.00 vs. 47.50; dyspnea – 3.00 vs. 4.00; BODE index increased 

at the end of treatment by 50%). 

The  use  of  erythromycin  in  combination  with  erdosteine  and  pulmonary 

rehabilitation added to usual maintenance  therapy  in  asthma­COPD overlap patients 

with  obesity  contributes  to  a  significant  reduction  in  dyspnea  (by  50%),  cough  (by 

52.5%)  and  sputum  production  (by  61.5%),  significant  decrease  in  the  level  of 

leukocytes  (by  29.5%),  neutrophils  (median  was  69.00  and  56.00  before  and  after 

treatment, respectively) and eosinophils in peripheral blood (median of absolute count 

and relative number 0.31 and 3.30 versus 0.26 and 2.80, respectively, before and after 

treatment) and sputum (by 32.6%), increasing exercise tolerance (by 12%) and muscle 

mass (by 6%), reducing the degree of bronchial obstruction (forced expiratory volume 

in one second increased by 22.5%), body mass index (by 10.2%), body fat percentage 

(by 30%), the severity of systemic inflammation (decrease in C reactive protein level 

by  2  times)  and  oxidative  stress,  as  well  as  the  severity  of  the  disease  while 

simultaneously  improving  the  prognosis  of  the  disease  (decrease  in  the  number  of 

points  according  to  the  BODE  index  from  4.50  to  2.00  before  and  after  treatment, 

respectively) and quality of life (decrease the COPD Assessment Test score by 33.3%; 

on the "symptoms" scale by 21.9%; on the "activity" scale by 20.9%; less points on the 

"total score" scale by 20.2% in comparison with a control group).  

The scientific novelty of the obtained results. The scientific evidence concerning 

the clinical course of asthma­COPD overlap, particularly with comorbid obesity, was 

expanded. It  was  established  that  asthma­COPD  overlap  patients  with  obesity  more 

often  complain  of  dyspnea,  cough  with  sputum  production,  general  weakness, 

hyperthermia,  sleep  disturbances  or  insomnia  compared  to  patients  of  comparison 

groups. In comparison to asthma­COPD overlap without obesity, chronic obstructive 

pulmonary  disease  with  obesity,  and  bronchial  asthma  with  obesity,  the  combined 

course of asthma­COPD overlap and obesity is characterized by a decrease in disease 

control  and  health­related  quality  of  life. Additionally,  there  is  an  increase  in  the 

frequency  of  disease  exacerbations  in  asthma­COPD  overlap  patients,  regardless  of 

existing obesity. 
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According  to  actual  research,  lower  spirometry  parameters  (forced  expiratory 

volume in one second, forced expiratory volume in one second/forced vital capacity, 

maximal expiratory flow at 25 – 75% of forced vital capacity and slow vital capacity), 

a higher percentage of fat mass and level of visceral fat, and a more reduced exercise 

capacity are observed with the combined course of asthma­COPD overlap and obesity. 

It was clarified that for asthma­COPD overlap patients with obesity changes in 

the blood adipokine profile, as well as a significant increase in indicators of systemic 

inflammation (increase in the content of tumor necrosis factor alpha and fibrinogen in 

serum) due to pronounced endothelial dysfunction and violation of oxidant­antioxidant 

homeostasis  are  characteristic.  A  higher  absolute  number  of  peripheral  blood 

eosinophils  and  the  percentage  of  sputum  eosinophils  are  observed  in  patients  with 

asthma­COPD overlap and bronchial asthma. 

It was established that the proportion of subjects with the GG genotype for the 

glucocorticoid receptor gene is significantly higher in asthma­COPD overlap patients 

with obesity than in asthma­COPD overlap patients without obesity. 

In comparison  to CC and CG genotypes,  the GG  genotype  is associated with 

pronouced  dyspnea,  decreased  excercise  tolerance,  increased  total  cholesterol, 

triglycerides, low­density lipoprotein cholesterol, leptin, resistin, tumor necrosis factor 

alpha  and  surfactant  protein  D  levels,  body  mass  index,  body  fat  percentage  and 

visceral  fat  level,  and  the  lowest  muscle  mass.  Furthermore,  a  negative  correlation 

between body fat percentage and forced expiratory volume in one second/forced vital 

capacity,  visceral  fat  level  and  forced  expiratory  volume  in  one  second/forced  vital 

capacity,  serum  leptin  levels  and  the  COPD  Assessment  Test  score  and  the  BODE 

index, in addition to a positive correlation between serum leptin levels and the COPD 

Assessment Test score and the BODE index, as well as a negative correlation in the 

pair  C  reactive  protein  –  6­minute  walk  test,  tumor  necrosis  factor  alpha  –  COPD 

Assessment Test score, dyspnea and the BODE index.  

Scientific  data  have  been  supplemented  that  the  GG  genotype  of  the 

glucocorticoid receptor gene is associated with negative dynamics in the application of 
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combined  therapy  of  inhaled  corticosteroids  and  long­acting β2  agonist  in  asthma­

COPD overlap patients with obesity. 

Based on the analysis of clinical and laboratory data, it was proven for the first 

time  that  the  additional  appointment  of  erdosteine,  erythromycin  and  pulmonary 

rehabilitation in the complex therapy of asthma­COPD overlap patients with obesity 

contributes  to  a  significant  reduction  of  dyspnea,  cough  and  sputum  production, 

significant  decrease  the  leukocytes,  neutrophils  and  eosinophils  levels  in  peripheral 

blood and sputum, increasing exercise tolerance and muscle mass, reducing the degree 

of bronchial obstruction, body mass index, body fat percentage, severity of systemic 

inflammation  and  oxidative  stress,  as  well  as  the  severity  of  the  disease,  while 

simultaneously  improving  the prognosis of  the disease and  health  related quality of 

life. 

The practical significance of the results. It has been proposed to use the Asthma 

Control  Questionnaire  –  5,  the  COPD  Assessment  Test,  the  St.  George  Hospital 

Respiratory Questionnaire to monitor the disease and evaluate the health related quality 

of  life,  in  addition  to  measurements  of  bioimpedancemetry,  blood  lipid  spectrum, 

adipokine profile, systemic inflammation, endothelial function, pro­ and antioxidants 

system in asthma­COPD overlap patients with obesity. 

It is suggested that the polymorphism of the glucocorticoid receptor gene should 

be determined in asthma­COPD overlap patients with obesity before the start of basic 

therapy with inhaled corticosteroids and long­acting β2­agonists in order to access the 

risk of a negative response to treatment. 

It is reccomended to include erythromycin at a dose of 200 mg three times a day, 

erdosteine at a dose of 300 mg twice a day and a complex of rehabilitation programs 

for 3  months  to  the basic  therapy of  asthma­COPD overlap patients with obesity  in 

order  to  reduce  dyspnea,  cough  and  sputum  production,  decrease  the  leukocytes, 

neutrophils and eosinophils  levels  in peripheral blood and sputum,  increase exercise 

capacity  and  muscle  mass,  reduce  the  degree  of  bronchial  obstruction, body  mass 

index, body fat percentage, severity of systemic inflammation and oxidative stress, as 
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well as the severity of the disease, while simultaneously  improving the prognosis of 

the disease and health related quality of life. 

Keywords:  asthma­COPD  overlap,  obesity,  gene  polymorphism,  systemic 

inflammation,  endothelial  dysfunction,  oxidative  stress,  erythromycin,  erdosteine, 

pulmonary rehabilitation. 

   



17 
 

СПИСОК ОПУБЛІКОВАНИХ ПРАЦЬ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Наукові праці, в яких опубліковані основні наукові результати дисертації 

1. Нестеровська ОА, Ступницька ГЯ, Федів ОІ. Особливості поєднання 

бронхіальної астми та хронічного обструктивного захворювання легень. 

Буковинський медичний вісник. 2020;24(3):60­7.  doi:  10.24061/2413­

0737.XXIV.3.95.2020.73  (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження 

учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих 

результатів та оформлення статті до друку). 

2. Huivaniuk O, Stupnytska H, Fediv O, Bocharov A. The effectiveness of short­

term  pulmonary  rehabilitation  program  in  patients  with  comorbid  asthma,  chronic 

obstructive  pulmonary  disease  and  obesity.  J  Med  Life.  2022;15(2):196­201.  doi: 

10.25122/jml­2021­0050  (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження 

учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих 

результатів та оформлення статті до друку). 

3. Гуйванюк ОА, Ступницька ГЯ. Оцінка ефективності лікування хворих 

на астма/ХОЗЛ перехрест з та без ожиріння з урахуванням поліморфного 

варіанта C646G  гена NR3C1  (rs41423247). Буковинський медичний вісник. 

2022;26(3):30­5. doi: 10.24061/2413­0737.XXVI.3.103.2022.6 (Здобувачка провела 

відбір та клінічне обстеження учасників дослідження, обробку статистичних 

даних, аналіз отриманих результатів та оформлення статті до друку). 

 

Наукові праці, що засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 

1. Нестеровська ОА, Ступницька ГЯ, Федів ОІ. Клінічна характеристика 

пацієнтів з поєднаною патологією астма­ХОЗЛ та різним нутрітивним статусом. 

Матеріали наук.­практ. конф. Міждисциплінарні аспекти скринінгу, 

профілактики та лікування в роботі лікаря первинної ланки; 2020 Кві 08­09; 

Ужгород. Україна. Здоров’я нації.  2020;2:166­7.  doi:  10.24144/2077­

6594.2.2020.201482  (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження 

https://doi.org/10.24061/2413-0737.XXIV.3.95.2020.73
https://doi.org/10.24061/2413-0737.XXIV.3.95.2020.73
https://doi.org/10.25122%2Fjml-2021-0050
https://doi.org/10.24061/2413-0737.XXVI.3.103.2022.6
https://doi.org/10.24144/2077-6594.2.2020.201482
https://doi.org/10.24144/2077-6594.2.2020.201482


18 
 

учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих 

результатів та оформлення тез до друку). 

2. Nesterovska O, Stupnytska G. BODE index and CAT­test in the evaluation of 

pulmonary  rehabilitation  in  chronic  obstructive  pulmonary  disease  patients  with 

obesity. COPD Journal of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. 2018;15:2­3. doi: 

10.1080/15412555.2018.1473078    (Здобувачка провела відбір та клінічне 

обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз 

отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

3. Nesterovska O, Stupnytska G, Fediv O, Stupnytska A. Effectiveness of long­

term treatment with erythromycin in patients with Asthma COPD overlap syndrome. 

European  Respiratory  Journal.  2019;54(Suppl  63):PA4234.  doi:  

10.1183/13993003.congress­2019.PA4234  (Здобувачка провела відбір та клінічне 

обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз 

отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

4. Nesterovska O, Stupnytska G, Fediv O, Stupnytska A. Risk factors for new­

onset  atrial  fibrillation  in  patients  with  asthma­COPD  overlap  syndrome  (ACOS). 

European  Respiratory  Journal.  2019;54(Suppl  63):PA3910.  doi: 

10.1183/13993003.congress­2019.PA3910  (Здобувачка провела відбір та клінічне 

обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз 

отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

5. Nesterovska O, Stupnytska G, Fediv O, Pritulyak O, Nemish І. An Evaluation 

of Slow Vital Capacity and Forced Vital Capacity Difference  in AСО Patients with 

Obesity.  European  Respiratory  Journal  2020;56(Suppl  64):3077.  doi: 

10.1183/13993003.congress­2020.3077  (Здобувачка провела відбір та клінічне 

обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз 

отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

6. Nesterovska O, Stupnytska G, Fediv O, Pritulyak O, Nemish І. Evaluation of 

Systematic  Inflammation,  Oxidative  Stress  and  Endothelial  Disfunction  in  COPD, 

asthmatic  and  ACO  Patients  with  Obesity.  European  Respiratory  Journal 

2020;56(Suppl  64):2661.  doi:  10.1183/13993003.congress­2020.2661    (Здобувачка 

http://dx.doi.org/10.1080/15412555.2018.1473078
https://erj.ersjournals.com/content/54/suppl_63/PA4234
http://dx.doi.org/10.1183/13993003.congress-2019.PA3910
https://www.ers-education.org/lr/show-details/?idP=245476
http://dx.doi.org/10.1183/13993003.congress-2020.2661


19 
 

провела відбір та клінічне обстеження учасників дослідження,  обробку 

статистичних даних, аналіз отриманих результатів та оформлення тез до 

друку). 

7. Nesterovska  O,  Stupnytska  G,  Fediv  O.  Adipokines  in  Pathogenesis  of 

Chronic  Obstructive  Pulmonary  Disease  Depending  on  Nutritional  Status.  In: 

Proceedings  of  the  7th  International  Workshop  on  Lung  Health;  2020  Jan  16­18; 

Prague, Czech Republic. Prague; 2020, p. 13. (Здобувачка провела відбір та клінічне 

обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз 

отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

8. Nesterovska O, Stupnytska G, Fediv O, Pritulyak O. Effectiveness of Short­

Term  Pulmonary  Rehabilitation  Program  for  Overweight  and  Obese  Patients  with 

Asthma­COPD Overlap. In: Proceedings of the 7th International Workshop on Lung 

Health; 2020 Jan 16­18; Prague, Czech Republic. Prague; 2020, p. 13. (Здобувачка 

провела відбір та клінічне обстеження учасників дослідження, обробку 

статистичних даних, аналіз отриманих результатів та оформлення тез до 

друку). 

9.  Nesterovska  O. Effects  of  long­term  macrolide  therapy  at  low  doses  in 

asthma­chronic  obstructive  pulmonary  disease  overlap В:  Бойчук  ТМ,  Іващук  ОІ, 

Безрук  ВВ,  редактори.  Мат. 101–ї підсумк.наук.­практ. конф. проф.­викл. 

персоналу ВДНЗ України «БДМУ»; 2020 лют. 10, 12, 17; Чернівці. Чернівці; 

2020.  (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження учасників 

дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих результатів та 

оформлення тез до друку). 

10.  Нестеровська ОА, Ступницька ГЯ, Федів ОІ. Рівень сироваткового 

протеїну Д у хворих із астма­ХОЗЛ поєднанням. В: Матеріали наук.­практ. конф. 

з міжнар.  участю Актуальні проблеми коморбідності у клініці внутрішньої 

медицини;  2021  Кві 15­16; Чернівці. Чернівці: Медуніверситет; 2021. 

(Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження учасників дослідження, 

обробку статистичних даних, аналіз отриманих результатів та оформлення 

тез до друку). 



20 
 

11. Nesterovska OA. Comparative clinical and functional profile of patients with 

comorbid  asthma  and  chronic  obstructive  pulmonary  disease.  В: Матеріали 102­ї 

підсумкової наук.­практ. конф. з міжнар. участю професорсько­викладацького 

персоналу Буковинського державного медичного університету; 2021 Лют 08, 10, 

15; Чернівці. Чернівці: Медуніверситет; 2021. (Здобувачка провела відбір та 

клінічне обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, 

аналіз отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

12. Nesterovska O, Stupnytska G, Fediv O. Effects of erdosteine administration 

on oxidative  stress  level and duration of exacerbation  in asthma­COPD overlap.  In: 

Proceedings  of  the  8th  International  Workshop  on  Lung  Health;  2021  Jan  13­16; 

Hague, Netherlands. Virtual edition. 2021;7(1 Suppl 1):6. (Здобувачка провела відбір 

та клінічне обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, 

аналіз отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



21 
 

ЗМІСТ 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СКОРОЧЕНЬ, ТЕРМІНІВ………………25 

ВСТУП………………………………………………………………………………27 

РОЗДІЛ 1 СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО КЛІНІКО­ПАТОГЕНЕТИЧНІ 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ТА НЕВИРІШЕНІ ПРОБЛЕМИ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ 

ІЗ ПОЄДНАННЯМ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ, ХРОНІЧНОГО 

ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ (ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ) ………………………………………………………………….......35 

1.1. Хронічне обструктивне захворювання легень та бронхіальна астма: 

особливості диференційної діагностики та фенотипування……………...35  

1.2. Клініко­патогенетичні особливості перебігу бронхіальної астми, 

хронічного обструктивного захворювання легень  та їх 

поєднання........................................................................................................39 

1.3. Особливості діагностики бронхіальної астми та  хронічного 

обструктивного захворювання легень за умови їх поєднаного 

перебігу……………………………………………………………………...41 

1.4. Сучасний стан проблеми та клінічні особливості перебігу бронхіальної 

астми, хронічного обструктивного захворювання легень та астма­ХОЗЛ 

перехресту на тлі коморбідного ожиріння…………………………………47 

1.5. C646G поліморфізм гена глюкокортикостероїдного рецептора у  хворих 

на астма­ХОЗЛ перехрест…………………………………………………..49 

1.6. Сучасні підходи до лікування та невирішені проблеми терапії хворих на 

астма­ХОЗЛ перехрест……………………………………………………...51 

1.7. Легенева реабілітація у хворих із астма­ХОЗЛ перехрестом  та 

ожирінням…………………………………………………………………...55 

РОЗДІЛ 2 МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ…………………………..58 

2.1 Клінічна характеристика обстежених хворих і дизайн 

дослідження…………………………………………………………………58 

2.2 Методи дослідження………………………………………………………..68 

2.2.1  Клінічні методи дослідження………………………………………...69 



22 
 

2.2.2  Інструментальні методи дослідження……………………………….75  

2.2.3  Дослідження поліморфного варіанта C646G    гена 

глюкокортикостероїдногорецептора……………........................................75 

2.2.4  Лабораторні методи дослідження……………………………….…...76 

2.2.5  Методи статистичного аналізу результатів дослідження…………..78  

РОЗДІЛ 3 ОСОБЛИВОСТІ ПОЄДНАНОГО ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОГО 

ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ,  БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ 

ТА ОЖИРІННЯ……………………………………………………………………..79   

3.1  Оцінка клінічних проявів  та якості життя хворих на астма­ХОЗЛ 

перехрест та ожиріння……………………………………………………….79  

3.2  Показники  функції зовнішнього дихання, толерантності до фізичного 

навантаження та біоімпедансометрії в обстежених хворих на  астма­ХОЗЛ 

перехрест та ожиріння………………………………………………….……89 

3.3  Рівень еозинофілів у крові та в мокротинні у хворих на астма­ХОЗЛ 

перехрест та ожиріння……………………………………………………….99 

3.4  Показники ліпідного обміну та вміст в сироватці крові адипоцитокінів у 

хворих на  астма­ХОЗЛ перехрест та ожиріння……………………….....100 

3.5 Показники системного запалення, функціонального стану ендотелію, 

оксидантно­протиоксидантного гомеостазу та вмісту сурфактантного 

білка D  у хворих на  астма­ХОЗЛ перехрест та ожиріння……………….104 

РОЗДІЛ 4 C646G  ПОЛІМОРФІЗМ ГЕНА  ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОЇДНОГО 

РЕЦЕПТОРА  У ХВОРИХ НА АСТМА­ХОЗЛ ПЕРЕХРЕСТ З/БЕЗ  

ОЖИРІННЯ…………………………………………………………………….….116 

4.1 Частота  C646G  поліморфного  варіанту  гена  глюкокортикостероїдного 

рецептора  у хворих на астма­ХОЗЛ перехрест  та у практично здорових 

осіб…………………………………………………………………………..116  

4.2 Показники біоімпедансометрії, об’єму  форсованого видиху за першу 

секунду, співвідношення об’єм форсованого видиху за першу секунду/ 

форсована  життєва  ємність  легень, шкали задишки, толерантності до 

фізичного навантаження та інтегрального індексу BODE у хворих на 



23 
 

астма­ХОЗЛ перехрест  залежно від алельних варіантів гена 

глюкокортикостероїдного рецептора……………...……………………...118 

4.3 Показники ліпідного обміну, адипокінового профілю, С­реактивного 

білка, фактора некрозу пухлин альфа  та сурфактантного протеїну Д у 

хворих на астма­ХОЗЛ перехрест  залежно від алельних варіантів гена 

глюкокортикостероїдного рецептора ……………...……………………..123 

4.4  Показники біоімпедансометрії, об’єму форсованого видиху за першу 

секунду, співвідношення об’єм форсованого видиху за першу секунду/ 

форсована  життєва  ємності легень, шкали задишки, толерантності до 

фізичного навантаження та інтегрального індексу BODE у хворих на 

астма­ХОЗЛ перехрест  залежно від алельних варіантів гена 

глюкокортикостероїдного рецептора  та за наявності/відсутності 

ожиріння…………………………………………………………………….128 

4.5  Показники ліпідного обміну, адипокінового профілю, С­реактивного 

білка, фактора некрозу пухлин альфа та сурфактантного протеїну Д у 

хворих на  астма­ХОЗЛ перехрест  залежно від алельних варіантів гена 

глюкокортикостероїдного рецептора  та за наявності/відсутності 

ожиріння…………….....................................................................................140 

4.6  Оцінка відповіді на базисну терапію у хворих на астма­ХОЗЛ перехрест з 

та без ожиріння з урахуванням C646G  поліморфного варіанта гена 

глюкокортикостероїдного рецептора ...…………………………………..154 

РОЗДІЛ 5 ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ОБГРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ У 

КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ЕРДОСТЕЇНУ, ЕРИТРОМІЦИНУ ТА 

ПУЛЬМОНАЛЬНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ У  ПАЦІЄНТІВ ІЗ КОМОРБІДНИМ 

ПЕРЕБІГОМ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ, ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО 

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ………………………………….167  

РОЗДІЛ 6 АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ…………………………………………………………………..187 

ВИСНОВКИ……………………………………………………………………….205 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ……..…………………….………………….208 



24 
 

СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ ДЖЕРЕЛ….………………………………….209 

ДОДАТКИ…………………………………………………………………………245 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 
 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СКОРОЧЕНЬ, ТЕРМІНІВ 

 

АКДНФГ НХ  –  альдегід– і кетондинітрофенілгідразони нейтрального характеру  

АКДНФГ ОХ   –   альдегід– і кетондинітрофенілгідразони основного характеру 

АХП  –  астма­ХОЗЛ перехрест 

БА – бронхіальна астма 

ГВ – глутатіон відновлений 

ГП – глутатіонпероксидаза  

ГР – глюкокортикостероїдні рецептори 

ГТ – глутатіон–S­трансфераза 

ДШ – дихальні шляхи 

ЕТ­1 – ендотелін­1 

ЗХ – зaгальний холестерол 

ІКС – інгаляційні глюкокортикостероїди 

ІМТ– індекс маси тіла  

МА – малоновий діальдегід  

МОШ – максимальна об’ємна швидкість 

ОФВ1 – об’єм форсованого видиху за першу секунду 

ПОШвид – пікова об’ємна швидкість видиху 

СБД – сурфактантний білок Д 

СРБ – С­реактивний білок 

ТГ – тригліцероли 

ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легень 

ФЗД –  функція зовнішнього дихання 

ФНПα – фактор некрозу пухлин­α 

ХОЗЛ – хронічне обструктивне захворювання легень 

ХС ЛПВЩ – холестерол ліпопротеїдів високої щільності  

ХС ЛПДНЩ – холестерол ліпопротеїнів дуже низької щільності  

ХС ЛПНЩ – холестерол ліпопротеїдів низької щільності  

CAT – тест оцінки хронічного обструктивного захворювання легень  
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GINA – Глобальна ініціатива з боротьби із бронхіальною астмою  

GOLD  – Глобальна ініціатива з хронічного обструктивного захворювання 

легень  

mMRC – модифікована шкала задишки Медичної Дослідницької Ради  

NO – монооксид нітрогену 

SGRQ – опитувальник госпіталю Святого Георгія  

sVCAM­1 – розчинна форма молекули адгезії ендотелію судин I типу 
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ВСТУП 

Актуальність проблеми. 

Коморбідні стани є актуальною проблемою у клініці внутрішніх хвороб на 

сучасному етапі. Бронхіальна астма (БА) та хронічне обструктивне 

захворювання легень (ХОЗЛ) є поширеними захворюваннями, основним 

проявом яких є розвиток бронхообструції [109].  Враховуючи доведену 

гетерогенність клінічних проявів у хворих на БА та ХОЗЛ, а також схожість 

клінічної симптоматики та наявність спільних патофізіологічних характеристик, 

як­от хронічне запалення та ремоделювання дихальних шляхів (ДШ), у 2014 році 

у Глобальній ініціативі з боротьби із бронхіальною астмою (англ. Global Initiative 

for  Asthma    –  GINA) було запропоновано новий термін  –  синдром перехресту 

астма / ХОЗЛ (АХПС) (англ. Asthma­COPD overlap syndrome – ACOS), а вже у 

2017 році слово «синдром» було забрано, а термін замінено на  астма­ХОЗЛ 

перехрест – АХП) (англ. Asthma­COPD overlap – ACO) [108].  

Відомо, що поширеність АХП складає  1,7­4,5%  загальної популяції та 

зростає зі збільшенням віку обстежуваних  осіб  [162,  163].  Через відсутність 

чітких критеріїв визначення АХП такі хворі тривалий час не включалися у великі 

рандомізовані дослідження  із залученням пацієнтів з хронічними 

захворюваннями легень  [83, 214, 243]. Проте, все частіше надходять 

повідомлення про  вищу частоту  загострень  і госпіталізацій, та, як наслідок, 

швидше зниження  функції легень  та нижчу  якість життя, а також більшу 

кількість супутніх захворювань у хворих на АХП порівняно із хворими на лише  

БА чи ХОЗЛ  [67,  68,  77,  85,  141,  148,  162], що зумовлює необхідність більш 

детального вивчення загальних взаємообтяжувальних механізмів ХОЗЛ, БА та 

пошуку нових можливих діагностичних та терапевтичних заходів при поєднанні 

цих нозологій. 

Незважаючи на те, що на даний час немає чіткого терапевтичного підходу 

для ведення пацієнтів із АХП, одним із важливих елементів комплексної терапії 

таких хворих є призначення глюкокортикостероїдів. Так, згідно з настановами 

Європейського респіраторного товариства (ERS, 2021), лікувальна тактика 
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пацієнтів із діагнозом АХП, насамперед, передбачає застосування комбінації 

інгаляційних глюкокортикостероїдів  (ІКС) та β2­агоніста тривалої дії. Терапія 

ІКС у даній групі хворих вважається обов’язковою для зниження ризику 

розвитку тяжких загострень та смерті [111]. Однак біологічна дія 

глюкокортикостероїдів є складною, а їх ефекти визначаються індивідуально [23, 

133]. Тому актуальним залишається пошук маркерів, які допоможуть 

спрогнозувати відповідь на терапію першої лінії у пацієнтів з АХП перед 

початком її призначення. 

Одним з важливих та поширених факторів виникнення та прогресування 

дисфункції респіраторної системи є ожиріння, яке, окрім безпосереднього 

впливу на легеневу механіку, супроводжується субклінічним системним 

запаленням, порушенням  антиоксидантних механізмів  та ендотеліальною 

дисфункцією  [24, 47, 57, 158]. Враховуючи можливу резистентність до терапії 

ІКС при ожирінні, проблема лікування АХП із супутнім ожирінням залишається 

особливо актуальною.  

Зв’язок роботи з науковоми програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана у відповідності з планом комплексної 

науково­дослідної роботи кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб 

Буковинського державного медичного університету "Медикаментозна корекція 

метаболічних та імунологічних порушень, інтенсивності системного запалення 

та ендотеліальної дисфункції у пацієнтів з поєднаним перебігом серцево­

судинних та бронхообструктивних захворювань, ураженням опорно­рухового 

апарату та хронічними дерматозами".   (номер держреєстрації 0120U101550). 

Автор – виконавець фрагмента НДР. 

Мета дослідження: підвищити ефективність лікування хворих на астма­

ХОЗЛ перехрест із супутнім ожирінням на підставі аналізу результатів клініко­

інструментальних та лабораторних досліджень. 

Завдання дослідження: 

1.  Дослідити  особливості клінічного перебігу, функції  зовнішнього 

дихання, складу тіла, якості  життя пацієнтів та оцінити толерантність  до 
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фізичного навантаження у хворих на астма­ХОЗЛ перехрест із ожирінням. 

2.  З’ясувати роль системного запалення, оксидативного стресу, 

функціонального стану ендотелію, ліпідного спектру крові, адипокінів, 

сурфактантного протеїну Д та кількості еозинофілів в крові та в мокротинні у 

хворих на астма­ХОЗЛ перехрест та ожиріння. 

3.  Встановити  частоту C646G  поліморфного варіанту гена ГР  та його 

асоціацію із перебігом астма­ХОЗЛ перехресту  за наявності супутнього 

ожиріння. 

4.  Проаналізувати  застосування комбінованої базисної терапії 

інгаляційними глюкокортикостероїдами та β2­агоністами тривалої дії з 

урахуванням поліморфного варіанту гена ГР у хворих на астма­ХОЗЛ перехрест 

із супутнім ожирінням. 

5. Оцінити ефективність використання ердостеїну, еритроміцину та 

пульмональної реабілітації у комплексному лікуванні хворих на  астма­ХОЗЛ 

перехрест із супутнім ожирінням. 

Об’єкт дослідження: астма­ХОЗЛ перехрест, поєднаний з ожирінням. 

Предмет дослідження:  особливості клінічного перебігу, показники 

функції зовнішнього дихання, біоімпедансометрії, ліпідного спектру крові, 

функціонального стану ендотелію, оксидативного стресу, системного запалення, 

та кількості еозинофілів у крові. 

Методи дослідження: загальноклінічні, антропометричні,  біохімічні, 

спектрофотометричні, колориметричні, імуноферментні, генетичні, 

інструментальні та статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів. 

Поглиблено наукові дані щодо клінічного перебігу астма­ХОЗЛ 

перехресту, зокрема за поєднаного перебігу з ожирінням. Встановлено, що хворі 

на астма­ХОЗЛ перехрест  із супутнім ожирінням частіше скаржаться на 

задишку, кашель з мокротинням, загальну слабкість, підвищення  температури 

тіла, порушення сну або безсоння щодо хворих груп порівняння. За поєднаного 

перебігу астма­ХОЗЛ перехресту  з ожирінням характерним є зниження 
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контролю над захворюванням та якості життя пацієнтів порівняно з хворими на 

астма­ХОЗЛ перехрест  без ожиріння, хронічне обструктивне захворювання 

легень  із ожирінням та бронхіальну астму  з ожирінням.  Водночас 

спостерігається зростання частоти загострення захворювання у пацієнтів з астма­

ХОЗЛ перехрестом незалежно від наявного ожиріння.  

Доповнено наукові дані, що за поєднаного перебігу астма­ХОЗЛ 

перехресту  та ожиріння відзначаються нижчі показники спірометрії (об'єму 

форсованого видиху за першу секунду, співвідношення об'єм форсованого 

видиху за першу секунду/форсована життєва ємність легень, максимальної 

об’ємної швидкості видиху25­75%    і повільної життєвої ємності легень), вищий 

відсоток жирової маси та рівень вісцерального жиру та нижча толерантність до 

фізичного навантаження.  

Уточнено, що для хворих з астма­ХОЗЛ перехрестом  та супутнім 

ожирінням характерними є зміни адипокінового профілю крові, а також істотне 

зростання показників системного запалення (підвищення вмісту фактора некрозу 

пухлин альфа  та фібриногену в сироватці крові) за  вираженої дисфункції 

ендотелію та порушення оксидантно­протиоксидантного гомеостазу. У хворих 

на астма­ХОЗЛ перехрест та бронхіальну астму спостерігається вища абсолютна 

кількість еозинофілів  периферичної  крові та відсоток еозинофілів мокротиння. 

Вперше виявлено, що серед пацієнтів з астма­ХОЗЛ перехрестом  та 

супутнім ожирінням  кількість осіб із GG  генотипом за геном ГР  є достовірно 

більшою,  ніж у пацієнтів з астма­ХОЗЛ перехрестом та нормальною або 

надмірною масою тіла.  За наявності GG  генотипу спостерігалися  виражена 

задишка, зниження толерантності до фізичного навантаження, підвищення рівнів 

загального холестеролу, тригліцеролів, холестеролу ліпопротеїдів низької 

щільності,  концентрацiї лептину, резистину,  фактора некрозу пухлин альфа, 

сурфактантного білка Д, індексу  маси тіла,  вмісту жиру в організмі, рівня 

вісцерального жиру, найнижча м’язова маса  порівняно із носіями СС  та CG 

генотипів.  Водночас у носіїв GG  генотипу встановлений негативний 

кореляційний зв'язок у парах відсоток вмісту жиру в організмі –  об'єм 
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форсованого видиху за першу секунду/форсована життєва ємність легень, рівень 

вісцерального жиру –  об'єм форсованого видиху за першу секунду  та 

співвідношення об'єм форсованого видиху за першу секунду/форсована життєва 

ємність легень, позитивний кореляційний зв'язок між рівнем лептину в сироватці 

крові та кількістю балів за тестом оцінки ХОЗЛ  та індексом BODE, а також 

негативний кореляційний зв'язок у парі С­реактивний білок  –  тест з 6­ти 

хвилинною ходьбою, фактор некрозу пухлин альфа  –  показник тесту оцінки 

ХОЗЛ, задишки та індекс BODE. 

Доповнено наукові дані, що GG  генотип за геном ГР  асоційований з 

низькою відповіддю  при застосуванні комбінованої терапії інгаляційними 

глюкокортикостероїдами  та β2­агоністами тривалої дії у лікуванні хворих на 

астма­ХОЗЛ перехрест із супутнім ожирінням.  

На підставі аналізу клініко­лабораторних даних вперше доведено, що 

додаткове призначення ердостеїну, еритроміцину та пульмональної реабілітації 

у комплексному лікуванні пацієнтів із коморбідним перебігом астма­ХОЗЛ 

перехресту  та ожиріння сприяє істотнішому  зменшенню скарг на задишку, 

кашель та продукцію мокротиння, вірогідному зниженню рівня лейкоцитів, 

нейтрофілів та еозинофілів периферійної крові та мокротиння, зростанню 

толерантності до фізичних навантажень  та м’язової маси, зменшенню ступеня 

бронхіальної обструкції, індексу  маси тіла, відсотка  вмісту жиру в організмі, 

вираженості системного запалення та оксидативного стресу, а також тяжкості 

захворювання  за одночасного покращення  прогнозу  захворювання та якості 

життя. 

Практичне значення отриманих результатів. Рекомендовано хворим на 

АХП із супутнім ожирінням використовувати опитувальник  контролю 

бронхіальної астми Asthma  Control  Questionnaire­5,  тест оцінки ХОЗЛ, 

респіраторний опитувальник шпиталю святого Георгія (SGRQ) для контролю 

над захворюванням та оцінки якості життя пацієнтів, а також визначати 

толерантність хворих до фізичного навантаження за тестом із 6­хвилинною 

ходьбою, показники біоімпедансометрії, ліпідного спектру крові, адипокінового 
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профілю, системного запалення, функції ендотелію, про­  та антиоксидантної 

систем крові.  Запропоновано  хворим на астма­ХОЗЛ перехрест  з ожирінням 

перед початком призначення базисної терапії інгаляційними 

глюкокортикостероїдами  та β2­агоністами тривалої дії визначати поліморфізм 

гена глюкокортикостероїдного рецептора  для встановлення ризику низької 

відповіді на лікування. Хворим на астма­ХОЗЛ перехрест із супутнім ожирінням 

рекомендовано до базисної терапії додати ердостеїн у дозі 300 мг 2 рази на добу, 

еритроміцин у дозі 200 мг 3 рази на добу та пульмональну реабілітацію впродовж 

3 місяців з метою зменшення вираженості задишки, кашлю та продукції 

мокротиння, зниження рівня лейкоцитів, нейтрофілів, еозинофілів периферійної 

крові та мокротиння, зменшення ступеня бронхіальної обструкції, зростання 

толерантності до фізичних навантажень, покращення якості життя, зменшення 

індекса маси тіла, відсотка  вмісту жиру та рівня вісцерального жиру за 

одночасного зростання м’язової маси, а також зменшення вираженості 

системного запалення та оксидативного стресу. 

Наукові розробки впроваджено в практику лікувально­профілактичних 

закладів України , що підтверджено відповідними актами впровадження. 

Матеріали дисертаційної роботи використовуються на практичних 

заняттях та в лекційному курсі кафедрами терапевтичного профілю 

Буковинського державного медичного університету та кафедрою внутрішньої 

медицини №1, клінічної імунології та алергології ім. Є.  М.  Нейка Івано­

Франківського національного медичного університету. 

Особистий внесок здобувача. 

Автором особисто здійснено формулювання основних теоретичних і 

практичних положень дисертаційної роботи, проведено патентно­

інформаційний пошук та визначено актуальність теми на основі даних аналізу 

сучасних літературних джерел за умов коморбідності. Формулювання мети та 

завдань дослідження було проведено спільно з науковим керівником. Здобувачка 

особисто провела огляд та клінічне обстеження учасників дослідження з 

подальшим розподілом хворих у групи залежно від коморбідної патології, а 
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також статистичну обробку даних, аналіз загальноклінічних, біохімічних та 

інструментальних методів дослідження та наукове обгрунтування обраного 

методу лікування. Здобувачка самостійно написала всі розділи дисертаційної 

роботи, виконала літературне оформлення наукових джерел та спільно з 

науковим керівником сформулювала прикінцеві положення –  висновки та 

практичні рекомендації. Автор брала безпосередню участь у написанні наукових 

публікацій, оформленні стендових та усних доповідей та впровадженні 

результатів дисертаційної роботи у клінічну практику лікувальних закладів 

України. При написанні наукових праць спільно зі співавторами особистий 

внесок здобувачки є визначальним, який полягав у проведенні відбору та 

клінічного обстеження учасників дослідження, обробці статистичних даних, 

аналізі отриманих результатів та формулюванні висновків без запозичень ідей та 

розробок у співавторів. 

Апробація результатів дисертації. 

Основні положення дисертаційної роботи були оприлюднені та обговорені 

у рамках вітчизняних та міжнародних науково­практичних конференцій: 5th 

International  Workshop  on Lung  Health  (м. Берлін, Німеччина, 18­20 січня 2018 

року); 28th International Congress of the ERS (м. Париж, Франція, 15 – 19 вересня 

2018 року); 29th International Congress of the ERS (м. Мадрид, Іспанія, 28 вересня 

– 2 жовтня 2019 року); науково­практичній конференції з міжнародною участю 

«Пульмонологія та коморбідність» (м. Чернівці, 28­29 березня 2019 року);  7th 

International Workshop on Lung Health (м. Прага, Чехія, 18­20 січня 2020 року); 

101–й підсумковій науковій конференції професорсько­викладацького 

персоналу Вищого державного навчального закладу України «БДМУ» (м. 

Чернівці, 10, 12, 17 лютого 2020 року); міжнародній науково­практичній 

конференції «Міждисциплінарні аспекти скринінгу, профілактики та лікування 

в роботі лікаря первинної ланки (м. Ужгород, 8–9 квітня 2020 року); 30th 

International Congress of the ERS (м. Відень, Австрія, 5 – 9 вересня 2020 року), 8th 

International  Workshop  on  Lung  Health  (м.Гаага, Нідерланди, 13­16 січня 2021 

року); та науково­практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні 
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проблеми коморбідності у клініці внутрішньої медицини» (м. Чернівці, 15­16 

квітня 2021 року).  

Публікації. 

За результатами дисертаційної роботи опубліковано 15 наукових праць:  2 

статті у фахових виданнях України,  1 стаття у закордонному виданні, 

включеному у науковометричну базу Scopus та 12 тез у матеріалах вітчизняних 

та зарубіжних науково­практичних конференцій. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена на 256 

сторінках, обсяг основного тексту якої складає 139  сторінок.  Наукова праця 

складається з анотації, вступу, огляду літератури, матеріалу та методів 

дослідження, 3 розділів, присвячених результатам власних досліджень, аналізу 

та узагальнення одержаних результатів, висновків, практичних рекомендацій, 

списку літератури та додатків та проілюстрована 39 таблицями і 30 рисунками. 

Список використаних літературних джерел включає 260 наукових робіт, з яких 

31 – кирилицею та 229– латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО КЛІНІКО­ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 

ПЕРЕБІГУ ТА НЕВИРІШЕНІ ПРОБЛЕМИ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ ІЗ 

ПОЄДНАННЯМ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ, ХРОНІЧНОГО 

ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

 

1.1  Хронічне обструктивне захворювання легень та бронхіальна астма: 

особливості диференційної діагностики та фенотипування 

 

Бронхіальна астма (БА) та хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) є найбільш розповсюдженими захворюваннями органів дихання та 

мають значний вплив на стан здоров'я та якість життя пацієнтів. За даними 

експертів Chronic  Respiratory  Disease  Collaborators  (GBD), у 2015 році 

поширеність БА у світі зросла на 12,6%, ХОЗЛ ­  на 11,6% порівняно із 1990 

роком [100].  

БА –  гетерогенне захворювання, що характеризується хронічним 

запаленням дихальних шляхів (ДШ), наявністю респіраторних симптомів, таких 

як свистяче дихання, хрипи, задишка, відчуття стиснення у грудній клітці та 

кашель, які варіюють по часу та інтенсивності та проявляються разом із 

варіабельною обструкцією ДШ [109].   

ХОЗЛ – поширене захворювання, якому можна запобігти та лікувати його, 

що характеризується наявністю персистуючих респіраторних симптомів та 

обструкції ДШ, спричиненої хронічною запальною відповіддю ДШ і альвеол на 

вплив шкідливих часток та газів або внаслідок порушення розвитку легень [111].   

Незважаючи на те, що для даних захворювань притаманні різні 

патофізіологічні механізми виникнення, розвитку та прогресування, спільними 

характеристиками є хронічне запалення та ремоделювання ДШ [128,232]. 

Основними ознаками ХОЗЛ є емфізема, гіперінфляція та втрата еластичності 



36 
 

легеневої тканини, проте дані стани можуть виникати і на пізніх стадіях розвитку 

БА [102, 103, 143]. 

У 1961 році Оріе та Шлютером було запропоновано гіпотезу, згідно з якою 

БА, хронічний бронхіт та емфізема розглядались не як окремі захворювання, а як 

різні прояви так званого хронічного неспецифічного захворювання легень з 

дифузною обструкцією ДШ. Відмінності пояснювалися наявністю 

індивідуальних особливостей, таких як генетичні фактори, стать, вік, вплив 

навколишнього середовища, включаючи куріння та забруднене поллютантами 

повітря, супутні захворювання легень та інфекції. Пізніше, у 1969 році, дана 

гіпотеза отримала назву «голландської гіпотези»  [186,  187].  На відміну від 

«голландської», «британська гіпотеза» розглядає БА та ХОЗЛ як окремі 

захворювання з різними механізмами виникнення, з відмінним генетичним 

поліморфізмом, клінічним перебігом та різною відповіддю на терапію [40]. 

На даний час активно ведеться дискусія щодо того чи є ХОЗЛ та БА 

проявом одного патологічного стану, чи це повністю самостійні  захворювання. 

Згідно з міжнародними рекомендаціями  Глобальної ініціативи з  хронічного 

обструктивного захворювання легень (англ. Global  Initiative  for  Chronic 

Obstructive  Lung  Disease — GOLD)  2020 року,  БА та ХОЗЛ є різними 

патологіями, для яких характерні певні спільні клінічні прояви, а саме 

еозинофілія та зворотність обструкції ДШ. 

Найбільш значуща відмінність між БА та ХОЗЛ спостерігається при 

порівнянні молодих осіб з БА, які не палять та курців старшого віку. Проте, 

диференційна діагностика БА та ХОЗЛ може бути складним завданням, 

особливо на рівні первинної медичної допомоги, де не завжди проводиться 

спірографія та у осіб похилого віку, які палять або були курцями у минулому 

[108,  140].  Питання диференційної діагностики БА та ХОЗЛ є надзвичайно 

важливими у зв'язку із різними підходами до лікування даних патологій. Відомо, 

що запалення при ХОЗЛ у більшості випадків є резистентним до терапії 

інгаляційними кортикостероїдами (ІКС), тому першим етапом лікування ХОЗЛ 

є монотерапія тривалодіючми бронходилятаторами. На відміну від ХОЗЛ, дана 
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тактика при БА є не лише протипоказаною, а й може спричинити розвиток 

важких загострень та навіть смерті [111]. 

Останнім часом все більше уваги приділяється персоніфікованій терапії 

ХОЗЛ та БА, яка базується на виділенні фенотипів захворювань. У 2010 році 

групою вчених було дане визначення клінічного фенотипу як характерної риси 

або комбінації рис, що описують відмінності між пацієнтами, які пов’язані з 

клінічно значимими наслідками (наприклад, симптоми, загострення, відповідь на 

лікування, швидкість прогресування хвороби або смерть) [121]. Серед осіб, 

хворих на ХОЗЛ, може спостерігатися деяка відмінність клінічних ознак, 

перебігу хвороби, темпів  прогресування, частоти загострень та наявності тих чи 

інших коморбідних патологій, що свідчить про існування різних клінічних 

фенотипів ХОЗЛ. Наразі загальноприйнятого розподілу пацієнтів з ХОЗЛ на 

фенотипи немає. Вважається, що двома основними патологічними процесами 

при ХОЗЛ є захворювання дрібних ДШ (обструктивний бронхіоліт) та деструкції 

паренхіми (емфізема). Хоча відносний вклад кожної складової неоднаковий у 

різних хворих, у багатьох випадках при проведенні комп’ютерної томографії із 

високою роздільною здатністю виявляється картина поєднання емфіземи та 

хронічного бронхіоліту. Проведені дослідження дозволяють припустити,  що 

захворювання дрібних ДШ є первинним ураженням легень та в подальшому 

прогресує до розвитку емфіземи [214]. На сучасному етапі виокремлення хворих 

на ХОЗЛ із переважанням ураження дрібних ДШ та емфіземи не має значного 

впливу на тактику лікування даних осіб, проте, як відомо, емфізематозний 

фенотип є предиктором меншої ефективності від застосування бронхолітиків 

[165]. 

Окремим фенотипом також виділяють ХОЗЛ у некурців. Хоча ХОЗЛ в 

основному розвивається у осіб що курять, за даними різних досліджень, від 25 

до 45% хворих на ХОЗЛ не є курцями [207],  що у більшості випадків 

прослідковується серед молодих жінок як наслідок дії побутових чи 

промислових аерополютантів. При цьому, хоча симптоми та тип запалення при 

дослідженні мокротиння у даній групі не відрізняються від хворих на ХОЗЛ, які 
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курять, характерним є переважання ураження дрібних ДШ із дуже незначним 

розвитком емфіземи.  

Також одним із варіантів поділу пацієнтів на фенотипи є запропоновані 

іспанськими  вченими 4 групи пацієнтів: хворі на ХОЗЛ без частих загострень 

(non­exacerbator),  хворі з поєднаною патологією астма­ХОЗЛ (asthma­COPD 

overlap (ACO)), хворі на ХОЗЛ з частими загостреннями (емфізематозний тип), 

хворі на ХОЗЛ з частими загостреннями (бронхітичний тип). При цьому, частими 

вважаються понад 2 загострення середньої важкості,  що виникали впродовж 

року та потребували щонайменше амбулаторного лікування із використанням 

системних кортикостероїдів та/або антибактеріальних препаратів, або важкі 

загострення, які потребували госпіталізації.  Для фенотипу ХОЗЛ без частих 

загострень характерним є не більше одного загострення середньої важкості 

впродовж року. Згідно з даною класифікацією, фенотип АХП діагностувався у 

хворих на ХОЗЛ, які підпадали також під діагностичні критерії БА згідно з 

існуючими  рекомендаціями  або мали виражену зворотність бронхіальної 

обструкції (зростання рівня ОФВ1 на >400 мл або 15%) та/або рівень еозинофілів 

периферичної крові >300 кл/мм3 [198]. 

У рекомендаціях GINA­2020 виділяють п'ять фенотипів БА: алергічну (із 

дебютом у дитинстві та наявністю екземи, алергічного риніту чи харчової алергії 

в анамнезі), неалергічну (клітинний профіль мокроти може бути нейтрофільним, 

еозинофільним чи містити малу кількість запальних клітин 

(низькогранулоцитарний), а відповідь на ІКС часто є недостатньо вираженою), 

БА з пізнім початком (є неалергічною та часто вимагає використання високих 

доз ІКС або є рефрактерною до терапії стероїдами), БА з персистуючою 

обструкцією дихальних шляхів (може розвиватись у осіб із тривало існуючою 

БА та є наслідком ремоделювання дихальних шляхів) та БА у хворих із 

ожирінням (характерними є виражені респіраторні симптоми та менш виражене 

еозинофільне запалення дихальних шляхів) [109]. Проте, ймовірно, фенотип БА 

може змінюватись впродовж життя. Зокрема, при десятирічному спостереженні 

A.  Boudier  et  al. дійшли висновку, що фенотип БА впродовж цього часу 
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залишався незмінним у 54­88% учасників дослідження. При цьому гірша 

динаміка захворювання прослідковувалась при неалергічному фенотипі. 

 

1.2  Клініко­патогенетичні особливості перебігу бронхіальної астми, 

хронічного обструктивного захворювання легень та їх поєднання 

 

Клінічні фенотипи не відображають патофізіологічні механізми, які лежать 

в основі захворювання. Молекулярною основою фенотипу є ендотип. 

G.P.Anderson дав визначення ендотипу як субтипу захворювання, 

детермінованого унікальним чи відмінним функціональним чи 

патофізіологічним механізмом. При цьому один ендотип може лежати в основі 

різних фенотипів [36]. 

На даний час виділяються різні моделі запалення або фенотипи ХОЗЛ, які 

іноді вважаються ендотипами. Проте, оскільки основні молекулярні механізми 

залишаються невизначеними, дані моделі запалення не є справжніми 

ендотипами. Наразі виявлено лише два чітких ендотипи ХОЗЛ, які пов’язані із 

відмінними причинно­наслідковими генетичними механізмами. Даними 

ендотипами є дефіцит α1­антитрипсину та поліморфізм генів TERT (Telomerase 

reverse transcriptase), проте частота кожного із них становить менше 1% хворих 

на ХОЗЛ [111]. 

Згідно із сучасними уявленнями, патофізіологічною основою БА та ХОЗЛ 

є хронічне персистуюче запалення, опосередковане різними клітинами та 

медіаторами. Розвиток системного запалення при даних патологіях 

супроводжується оксидативним стресом, порушенням метаболізму оксиду азоту 

(NO), продукцією цитокінів, цитогенетичними розладами та ендотеліальною 

дисфункцією [227]. Вважається, що в патогенезі БА переважає Th2­алергічний та 

еозинофільний тип запалення, з відповіддю на терапію глюкокортикостероїдами. 

Центральним цитокіном алергічної відповіді є IL­4, який сприяє диференціації 

Т­лімфоцитів у Th2­хелпери та наступному переключенню синтезу IgG на синтез 

IgE. ІЛ­4 регулює експресію рецептора для інтегринів васкулярної молекули 



40 
 

клітинної адгезії­1  (VCAM­1) та контролює залучення лейкоцитів у каскад 

алергічної реакції [29].  Для БА характерною є взаємодія Т­лімфоцитів з 

еозинофілами, при цьому, провідну роль у регуляції функціональної активності 

еозинофілів має ІЛ­5. Еозинофіли реалізують запальні зміни слизової бронхів за 

рахунок цитоплазматичних білків, які знаходяться у їх гранулах та здатності до 

утворення цитокінів. 

За даними проведених досліджень для 16­49% хворих з БА не характерний 

класичний фенотип БА з повною зворотністю обструкції ДШ [230, 238, 245]. 

Багато факторів здатні впливати на розвиток неповної зворотності обструкції 

при БА [50, 256], проте одним із найпоширеніших чинників є куріння [50]. 

Вважається, що куріння може змінювати тип запалення при БА з 

еозинофільного на більш нейтрофільний з підвищенням рівня CD8 клітин, як при 

ХОЗЛ [210]. Дані зміни можуть бути опосередковані IL­6,  IL­8 та IL­17A, 

включеними у хемотаксис нейтрофілів у курців з БА [201]. Куріння призводить 

до гіршого контролю БА та прогресуючого зниження функції легень  [50]  та  

асоціюється із раннім розвитком ХОЗЛ у хворих із БА [50,199,220]. 

У рекомендаціях GINA з 2014 року виділяли фенотип БА з фіксованою 

обструкцією дихальних шляхів [108]. Термін «фіксована обструкція» у 

рекомендаціях GINA 2019 року було перейменовано на «персистуючу 

обструкцію» у зв'язку з тим що для деяких пацієнтів при правильно підібраній 

терапії обструкція все ж може бути частково зворотною. Згідно з 

рекомендаціями  GINA 2020 року, факторами ризику розвитку БА з 

персистуючою обструкцією є відсутність терапії ІКС, паління, вплив 

професійних факторів, низький ОФВ1, гіперсекреція мокроти та еозинофілія 

мокроти та крові [109]. Eltboli et al. показано що еозинофільне запалення може 

виникати незалежно від наявності алергії, а наявність еозинофільного запалення 

не є необхідним чи достатнім критерієм для розвитку БА [87].  

У дослідженні Simpson J.L. et al. поширеність нееозинофільного фенотипу 

з низькою ефективністю ІКС становив 25­55% хворих з БА [211].   Вважається, 

що,  окрім куріння, персистуюча інфекція дихальних шляхів також може бути 
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причиною розвитку «нейтрофільної БА»  [34].  Зокрема, у нижніх дихальних 

шляхах хворих з БА були виявлені Moraxella catarrhalis, Haemophilus та 

Streptococcus  [113].  На відміну від БА, при ХОЗЛ переважає Th1­імунна 

відповідь та активація нейтрофільного запального процесу у дихальних шляхах 

[56]. Проте, у дослідженні l.M. Bafadhe et al. у 5% курців з ХОЗЛ була виявлена 

висока ступінь експресії генів Th2, що проявлялась збільшенням рівня 

еозинофілів у сироватці крові та тканинах. В даній групі хворих відмічалось 

зменшення гіперінфляції на фоні застосування бронходилятаційної терапії та 

ефективність застосування ІКС [36].   

В даний час еозинофільне запалення розглядається у контексті 

фенотипування БА та ХОЗЛ, а не як критерій їх диференційної діагностики чи 

наявності алергії [104]. Значна увага до виявлення еозинофільного запалення при 

ХОЗЛ зумовлена активною дискусією щодо призначення ІКС пацієнтам з ХОЗЛ. 

На сьогодні на фармацевтичних ринках з'явились потрійні комбіновані 

препарати, що містять у одному інгаляторі тривалодіючі β2­агоністи, тривало 

діючі антихолінергічні препарати та ІКС. Проте, також надходять дані про 

побічні ефекти при призначенні ІКС пацієнтам з ХОЗЛ [130]. Тому актуальною 

проблемою на даному етапі є виявлення біомаркерів, які б допомогли встановити 

групу пацієнтів з ХОЗЛ,  для якої терапія ІКС була б найбільш доцільною та 

ефективною. На даний час таким біомаркером вважають рівень еозинофільного 

запалення [192]. 

Найбільш чутливим (≥80%) та специфічним (95%) методом виявлення 

еозинофільного запалення дихальних шляхів є визначення рівня еозинофілів у 

мокроті. Проте, зважаючи, що отримання індукованого мокротиння є технічно 

важким процесом для рутинного застосування, рекомендовано орієнтуватись на 

рівень еозинофілії крові. Вважається, що рівень еозинофілів у крові ≥ 3 % або 

≥300 клітин/мкл, є індикатором місцевого еозинофільного запалення у бронхах 

[247]. 

Патофізіологічний механізм розвитку еозинофільного запалення при 

ХОЗЛ поки повністю не встановлений. Проте, у пацієнтів з еозинофільним ХОЗЛ 
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відмічено підвищення рівня ІЛ­5 у мокроті, гранулоцитарно­макрофагального 

колонієстимулюючого фактора у мокроті та слизовій оболонці бронхів, ІЛ­33 у 

сироватці крові та у мокроті та еотаксина­1 у брохолегеневому лаважі [39, 237]. 

У дослідженні,  проведеному в  Institute  for  Breathing  and  Sleep  (IBAS) 

(Австралія), встановлено зв'язок важкості перебігу ХОЗЛ з підвищенням рівнів 

IL­13,  IL­6 та еотаксину­1  (ССL11) у плазмі крові при стабільному перебігу 

ХОЗЛ [194]. Також у хворих на ХОЗЛ, які курять, було виявлено вищий, ніж у 

курців без ХОЗЛ,  рівень еотаксину [165]. На противагу цьому, існують 

дослідження,  які пов'язують підвищення рівня еотаксину­1 у 

бронхоальвеолярному лаважі із курінням  і при цьому виявляють низький рівень 

еотаксину у біоптатах легень пацієнтів з ХОЗЛ [216]. 

Більшість раніше проведених наукових досліджень були присвячені 

вивченню саме запальних клітин, таких як нейтрофіли чи еозинофіли, та 

порівняно мала увага приділялась ендотеліальній тканині [229]. 

Ендотеліальна дисфункція  визначається як генералізований дефект 

механізму гомеостазу, що проявляється дисбалансом ендотелій продукуючих 

факторів вазоконстрикції та вазодилятації, анти­  і прокоагулянтних медіаторів, 

факторів росту та їх інгібіторів [114, 229]. Отримані дані свідчать про розвиток 

дисфункції ендотелію вже на ранніх стадіях розвитку БА [120]. У хворих на 

ХОЗЛ також відмічається раннє формування ЕД у малому та великому колах 

кровообігу внаслідок гіпоксемії, дії полютантів сигаретного диму, 

гемодинамічного та оксидативного стресу, системного запалення, дисбалансу в 

системі «протеїнази –  інгібітори протеїназ». Доведений зв'язок бронхіальної 

обструкції та бронхіального запалення, що супроводжується збільшенням 

кількості нейтрофілів і макрофагів в рідині бронхоальвеолярного лаважу, 

проявляється зменшенням ОФВ1 і системної запальної реакції із пошкодженням 

ендотелію [229]. 

Запальний процес при ХОЗЛ розглядають не тільки в межах бронхіального 

дерева, але й як хронічне системне субклінічне запалення. І хоч системне 
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запалення типово асоціюється із ХОЗЛ, старінням та ожирінням, останнім часом 

його пов'язують з окремими формами БА [86, 248]. 

Найбільш вивченими біомаркерами системного запалення є С­реактивний 

протеїн та фібриноген. Рівні фібриногену та С­реактивного білка (СРБ) , які є 

неспецифічними маркерами запалення, можуть корелювати із важкістю ХОЗЛ та 

з ризиком розвитку загострень [57, 64, 82, 154], проте не з прогресуванням 

зниження функції легень [194]. 

У дослідженні Cockayne et  al. показано негативну кореляцію рівня 

фібриногену з ОФВ1/ФЖЄЛ та дифузійною  здатністю легень у пацієнтів без 

метаболічного синдрому, проте не у пацієнтів із метаболічним синдромом. При 

цьому рівень фібриногену підвищувався із зростанням важкості обструкції [69]. 

Підвищений рівень СРБ у 3,3 рази спостерігали у групі хворих ХОЗЛ з 

ожирінням в порівнянні із ХОЗЛ з нормальним ІМТ [52]. Rutten et al. описали 

зв'язок абдомінального типу ожиріння із підвищенням рівня плазмового СРБ у 

хворих на ХОЗЛ [206]. 

 

1.3  Особливості діагностики бронхіальної астми  та хронічного 

обструктивного захворювання легень за умови їх поєднаного перебігу 

 

Враховуючи гетерогенність клінічних проявів, окрім БА у осіб, які палять, 

та ХОЗЛ з перевагою еозинофільного запалення, у рекомендаціях GINA та 

GOLD з 2014 року  виділявся окремий клінічний фенотип – АХП [108]. 

У більшості попередніх досліджень з вивчення системного запалення при 

хронічних захворюваннях  легень, поєднання БА та ХОЗЛ було критерієм 

виключення із досліджень [83, 214, 243]. 

Поширеність АХП та частота госпіталізації у даної групи хворих 

вивчались у дослідженнях Proyecto Latinoamericano de Investigatcion en 

Obstruccion Pulmonar (PLATINO) проведеному у Центральній та Південній 

Америці та Gene Environment Interactions in Respiratory  Diseases  (GEIRD) 

проведеному в Італії.  За результатами даного дослідження, поширеність АХП 
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складає від 1,7 до 4,5% популяції, при цьому відсоток зростає зі збільшенням віку 

обстежуваних [162, 163]. 

Поширеність АХП серед хворих з БА становить приблизно  29%, та 

характеризується наявністю хронічного бронхіту та/або порушенням дифузійної 

здатності легень [232]. Серед хворих з ХОЗЛ поширеність АХП залежить від 

діагностичних критеріїв та варіює від 2,5 до 55% [108].  

Наразі відсутні чіткі узгоджені критерії діагностики АХП. Найбільш 

відомими є : Іспанські критерії [217], модифіковані Іспанські критерії [71], та 

критерії Європейського Респіраторного Журналу (англ. European Respiratory 

Journal (ERJ)) [213]. Іспанські критерії діагностики АХП були запропоновані у 

2012 році, та включали еозинофілію мокроти, наявність атопії в анамнезі та 

рівень загального IgE. Проте, як виявилось на практиці, визначення еозинофілії 

мокроти є технічно важким завданням. Тому у 2016 році були прийняті 

модифіковані Іспанські критерії та критерії ERJ, в яких еозинофілія мокроти 

була замінена на рівень еозинофілів периферичної крові. 

Caillaud et al. діагностували АХП спрощено, а саме у пацієнтів, включених 

у групу ХОЗЛ , в яких діагноз БА було виставлено у віці до 40 років [57]. 

У рекомендаціях GINA 2020 року терміни «Asthma­COPD overlap» або 

«Asthma + COPD» використовуються для пацієнтів що мають персистуючу 

обструкцію ДШ та клінічні ознаки обох захворювань БА та ХОЗЛ. Згідно з 

даними  рекомендаціями  серед хворих, в яких наявні хронічні респіраторні 

симптоми, такі як задишка, кашель, стиснення у грудній клітці та свистяче 

дихання, виділяють 3 клінічні фенотипи:  пацієнти з більшою ймовірністю БА, 

пацієнти  з більшою ймовірністю ХОЗЛ та пацієнти, із ознаками поєднання БА 

та ХОЗЛ. Критеріями  визначення фенотипу БА­ХОЗЛ є: дані анамнезу 

(інтермітуючі чи епізодичні симптоми, що можуть виникнути у віці до або після 

40 років , куріння або вплив шкідливих часток та газів, мала маса при народженні 

або респіраторні захворювання,  наприклад туберкульоз, відсутність типових 

ознак БА, таких як наявність тригера, покращення симптомів спонтанне або 

після використання бронходилятатора чи ІКС, діагностованої БА тепер чи в 
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дитинстві) та оцінка функції легень (персистуюча обструкція ДШ, зі зворотністю 

при використанні бронходилятаторів або без неї). Проведення спірометрії 

дозволяє виявити  персистуючу обструкцію ВДШ та зворотність обструкції. При 

проведенні спірометрії для встановлення АХП необідними є наступні ознаки: 

зниження постбронходилятаційного ОФВ1/ФЖЄЛ менше нижньої межі норми 

або менше 0,7 згідно з рекомендаціями  GOLD, постбронходилятаційне 

зростання ОФВ1 на  ≥12% або 400мл (ознака зворотності обструкції), можливою 

є помірна зворотність обструкції (постбронходилятаційне зростання ОФВ1  на  

≥12% або 200мл), що особливо характерно при нижчих значеннях ОФВ1 [109]. 

Проведення пікфлуометрії є менш надійним методом ніж спірометрія,  а 

відсутність змін при проведенні пікфлуометрії не виключає ні БА, ні ХОЗЛ. 

Варто зазначити, що лише наявність зворотної обструкції при проведенні 

спірографії не є достатнім критерієм для діагностики АХП. Бронхіальна 

реактивність трапляється у 10­20% популяції та є фактором ризику розвитку БА 

та ХОЗЛ [191]. У дослідженні UPLIFT даний критерій був частою знахідкою при 

проведенні бронходилятаційної проби у групі хворих із тяжким та дуже тяжким 

ХОЗЛ [149].  

Вважається, що більш виражена бронхіальна реактивність у хворих на БА 

та ХОЗЛ асоціюється з більш вираженими клінічними симптомами та більш 

вираженим прогресивним зниженням ОФВ1 [155]. Проте  раніше зазначалось, що 

для хворих на ХОЗЛ зворотність обструкції є предиктором кращих клінічних 

показників у майбутньому [192]. Суперечливі дані щодо ролі зворотності 

бронхіальної обструкції у діагностиці АХП зумовлюють необхідність більш 

детального вивчення даного питання у майбутньому.  

Згідно з останніми  рекомендаціями  GOLD та уніфікованим протоколом, 

для оцінки якості життя пацієнтів із ХОЗЛ рекомендовано застосовувати CAT­

тест [15, 111]. Для контролю БА відомим є тест контролю БА (Asthma Control 

Test  –  АСТ). Нещодавно японськими вченими було проведене дослідження,  в 

якому оцінювалась роль САТ тесту при ХОЗЛ, БА та при АХП. В результаті 

виявлено відсутність вагомої асоціації між контролем БА згідно з АСТ та якістю 
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життя хворих, пов’язану зі здоров’ям (HRQoL). На противагу цьому, рівень 

контролю БА був асоційований із якістю життя хворих з АХП. І хоча САТ тест 

відомий як метод скринінгу ХОЗЛ у популяції, у даному дослідженні 

встановлено ефективність та доцільність оцінки САТ тесту при ХОЗЛ, БА та 

АХП. При цьому, найбільш виражена у порівнянні з іншими компонентами  

задишка при навантаженні спостерігалась у групі ХОЗЛ та АХП, що свідчить 

про персистуючу бронхіальну обструкцію у даних групах. Найбільша сумарна 

кількість балів за САТ тестом була  при АХП, хоча рівні ОФВ1 у групах АХП та 

ХОЗЛ не відрізнялись. Отже, САТ тест може бути застосований для скринінгу 

хворих з АХП [141, 227, 200, 251]. 

За даними багатьох досліджень, для пацієнтів з поєднанням БА та ХОЗЛ 

характерні більш виражені респіраторні симптоми, нижчі показники ФЗД,  вища 

частота загострень та відповідно госпіталізацій, більше коморбідностей та нижча 

якість життя ніж у групах  БА та ХОЗЛ. [67, 68, 77, 85, 141, 148, 162].  

На противагу цьому De Marco et  al.  та  Kauppi  et  al.  показали зниження 

ОФВ1 при ХОЗЛ та покращення показників ФЗД при АХП [76, 130].  

Також існують дослідження,  які показують відсутність різниці щодо 

вираженості клінічних проявів, рівня обструкції ДШ, якості життя, частоти 

загострень та госпіталізацій у групах АХП та ХОЗЛ [57].  

 

1.4  Сучасний стан проблеми та клінічні особливості перебігу 

бронхіальної астми, хронічного обструктивного захворювання легень та астма­

ХОЗЛ перехресту на тлі коморбдного ожиріння 

 

Частою коморбідною патологією при БА, ХОЗЛ та АХП є ожиріння [37, 

139,  196].  Відомо, що ожиріння супроводжується субклінічним системним 

запаленням,  яке призводить до підвищення рівня прозапальних адипокінів, 

хемокінів та гострофазових білків, підтримуючи запальні процеси при багатьох 

хронічних станах, зокрема при БА та ХОЗЛ [57,158]. 
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Лептин, як і інші цитокіни,  які секретуються жировою тканиною, може 

сприяти розвитку резистентності до терапії ІКС, що є особливо актуальним при 

поєднанні АХП та ожиріння [92, 169, 195]. 

При порівнянні ІМТ у дослідженнях Menezes  et  al.,  Miravitlles  et  al. та 

Marsh et al. вищий ІМТ спостерігався у групі АХП в порівнянні із ХОЗЛ [157, 

162, 167]. 

D. Caillaud et al. при оцінці хворих з ХОЗЛ встановили зв'язок ожиріння та 

наявності діагностованої БА в даній групі [57]. Як відомо з попередніх 

досліджень, ожиріння є фактором ризику розвитку БА у дітей та підлітків [96, 

78]. 

Нещодавно канадськими вченими було проведене дослідження,  в  якому 

вивчались фактори ризику розвитку АХП у жінок з БА, де було описано 

асоціацію ІМТ та інтенсивності куріння з розвитком АХП у даній групі. [233].  

Мета­аналіз проспективних досліджень виявив, що ймовірність виникнення БА 

впродовж одного року у дорослих осіб з ожирінням  збільшувалась на 1,92 (95% 

довірчий інтервал ­ ДІ, 1,43­2,59) в порівнянні із особами з нормальним ІМТ [48]. 

Системне запалення при ожирінні може безпосередньо посилювати рівень 

еозинофільного запалення дихальних шляхів [226], а для осіб з ХОЗЛ із атопією 

ймовірність розвитку ожиріння вища [88]. 

Надлишкова маса тіла асоціюється з астматичними симптомами, 

гіперреактивністю дихальних шляхів та розвитком алергії. Еотаксин належить 

до родини хемокінів та синтезується ендотеліальними клітинами, 

фібробластами, макрофагами, гладком'язовими клітинами, епітелієм бронхів , 

еозинофілами та адипоцитами. Вважається, що саме еотаксин може бути 

ключовим фактором , який пов'язує БА та ожиріння [116, 242]. 

Відомо, що при ХОЗЛ дефіцит маси тіла та низький ІМТ є незалежними 

факторами ризику смертності у даній групі. При цьому нижчий рівень 

смертності спостерігається у хворих із надмірною масою тіла та ожирінням, що 

підтверджує наявність «парадоксу ожиріння» у хворих з ХОЗЛ [27, 250]. Також 
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повідомляється про вплив ожиріння на зменшення рівня смертності у стаціонарі 

у госпіталізованих з приводу загострення ХОЗЛ [142, 253].   

Проте, «парадокс ожиріння» при ХОЗЛ пов'язаний не із накопиченням 

жирової маси, а з більшим розвитком м’язової маси, вищою толерантністю до 

фізичного навантаження та кращою функціональною здатністю легень,  які 

супроводжують ожиріння. Адже, м’язова тканина є резервуаром есенціальних 

амінокислот, необхідних для регенерації тканин [99]. М’язова сила, яка 

збільшується при зростанні м’язової маси, додатково впливає на зменшення 

смертності при ХОЗЛ [228].   

Для хворих на  ХОЗЛ з ожирінням характерний більший безжировий 

індекс, краща толерантність  до фізичних навантажень та менш виражена 

гіперінфляція спокою [27, 33].   

Зменшення гіперінфляції при ожирінні відбувається за рахунок впливу на 

статичні об’єми (зменшується дихальний об’єм, суттєво збільшується коефіцієнт 

співвідношення ємності вдиху до загальної ємності легень, зменшується 

резервний об’єм видиху (функціональна залишкова ємність легень) [98,161].   

Збільшення ІМТ асоціюється зі збільшенням співвідношення 

ОФВ1/ФЖЄЛ, особливо у пацієнтів з тяжким та дуже тяжким перебігом ХОЗЛ 

[161].   

Проте, незважаючи на дану парадоксальність, механічний вплив ожиріння 

на функцію легень, а саме високе стояння діафрагми, обмеження дихальної 

екскурсії, особливо при абдомінальному ожирінні з великою кількістю 

вісцерального жиру, негативно впливає на показники ФЗД. Відомо, що ожиріння 

є причиною більш вираженої задишки та зниження толерантності до фізичного 

навантаження, незалежно від наявності бронхіальної обструкції. [47].   

У хворих на БА з ожирінням підвищення рівня лептину асоціювалось із 

зниженням життєвої ємності легень (ЖЄЛ), форсованої життєвої ємності легень 

(ФЖЄЛ) та пікової об'ємної швидкості видиху (ПОШ) [170], а зниження маси 

тіла асоціювалось із вираженим зменшенням симптомів БА навіть за відсутності 

зменшення бронхообструкції та покращення контролю БА. Патофізіологічні 
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механізми за якими зниження маси тіла сприяє кращому контролю БА наразі ще 

не повністю визначені та вивчаються [95].   

 

1.5  C646G  поліморфізм гена глюкокортикостероїдного рецептора у  

хворих на астма­ХОЗЛ перехрест 

 

Незважаючи на те, що на даний час немає чіткого терапевтичного підходу 

для ведення пацієнтів із АХП, одним із важливих елементів комплексної терапії 

таких хворих є призначення ІКС. Так, згідно з настановами Європейського 

респіраторного товариства (ERS) 2021 року, лікувальна тактика пацієнтів із 

діагнозом АХП, насамперед, передбачає застосування комбінації ІКС та β2­ 

агоніста тривалої дії. Терапія ІКС у даній групі хворих вважається обов’язковою 

для зниження ризику розвитку тяжких загострень та смерті [109, 110]. Однак, 

біологічна дія ІКС є складною, а їх ефекти визначаються індивідуально [23, 133].  

Тому, актуальним залишається пошук маркерів, які допоможуть спрогнозувати 

відповідь на терапію першої лінії у пацієнтів з АХП перед початком її 

призначення. У ролі одного із таких маркерів можна розглядати C646G 

поліморфізм гена глюкокортикостероїдного рецептора  (ГР). 

Як відомо, біологічна дія глюкокортикоїдів забезпечується шляхом їх 

зв’язування із ГР, що містяться у гіалоплазмі. Після цього утворений гормон­

рецепторний комплекс транспонується у ядро клітини, де й відбувається 

регуляція експресії генів, залучених у запальні процеси [184]. 

Ген ГР  –  NR3C1  (nuclear  receptor  subfamily  3,  group  C,  class  1) 

представлений єдиною копією, яка локалізується  у локусі 5q31–q32 хромосоми 

та містить дев’ять екзонів  [123],    які кодують послідовність із 777 

амінокислотних залишків [27]. Транскрипт мРНК генного білка  ГР  піддається 

сплайсингу, що призводить до утворення чотирьох ізоформ мРНК: ГРα, ГРβ, ГРδ 

і ГРγ,  які відрізняються С­термінальною ділянкою [8, 23, 169].  При цьому, 

єдиною активною формою рецептора є ГРα, а решта ізоформ є 
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посттранскрипційними модифікаціями гена ГР, які не мають активного 

потенціалу [81]. 

У межах рецептора можна виділити кілька доменів. Домен С, який є носієм 

імуногенності та інших біологічних характеристик, розташований між 

амінокислотами 1–421, на які припадає половина розміру ГР. Центральна ділянка 

ГР  (між амінокислотами 421–486) відповідає за зв’язування ДНК (ДНК­

зв'язуючий домен B). Вона містить залишки цистеїну, які утворюють комплекси 

з цинком, сприяючи зв'язуванню ДНК і визначаючи її третинну структуру.  У 

кінцевій частині молекули ГР є сегмент (домен А), який контролює утворення 

комплексу ГР — глюкокортикостероїд [117]. 

Молекулярний механізм дії глюкокортикостероїдів полягає у зв’язуванні 

специфічного комплексу ліганд­ГР з послідовностями генів­регуляторів, що 

кодують синтез протизапальних білків, визначаючи клінічні ефекти 

глюкокортикостероїдів, водночас  резитентність до глюкокортикостероїдів  на 

молекулярному рівні є результатом багатьох механізмів, що модифікують 

функцію ГР у клітинах.  Сюди належать зниження експресії ГР, порушення їх 

здатності зв’язувати ДНК та посилення експресії факторів транскрипції [197]. 

Поліморфізми гена ГР  можуть призводити до пригнічення утворення 

комплексів ГР­глюкокортикостероїд, пригнічення транскрипції та спричинення 

трансрепресії генів, що кодують білки, синтезовані в рамках клітинної відповіді 

на дію глюкокортикостероїдів. Наслідком цього є пригнічення експресії ГР, яка, 

скомпрометована у своїй структурі та функції, зумовлює слабшу відповідь на 

кортикостероїди [153]. 

Згідно з даними Інституту здоров’я США, на даний час відомо про 

існування 2571 однонуклеотидного поліморфізму (англ. Single  nucleotide 

polymorphism, SNP) гена ГР, серед яких повідомляється про 42 міссенс­мутації, 

що зумовлюють порушення функції ГР [51]. Найбільш вивченим вважається 

поліморфний варіант , пов’язаний зі зміною цитозину (C) на гуанін (G) в позиції 

646 у другому інтроні гена ГР (646 С > G), також відомий як BclI. Вважається, 
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що найпоширенішою є С алель гена ГР, в той час як G алель зустрічається значно 

рідше та є тісно пов’язаною з чутливістю до глюкокортикостероїдів [197]. 

Окрім впливу на чутливість до глюкокортикостероїдів, існують дані про 

взаємозв’язок Bcl1  поліморфізму із розвитком ожиріння [241], БА [197], 

активністю запального процесу, розвитком інсулінорезистентності, дисліпідемії, 

артеріальної гіпертензії [138], ендотеліальної дисфункції [219], а також зі 

зниженням мінеральної щільності кісткової тканини [26, 27, 72]. 

К. Schwabe не було доведено взаємозв'язку між поліморфними варіантами 

гена ГР та розвитком і тяжкістю перебігу ХОЗЛ. Хоча варто зауважити, що 

дослідження щодо ролі поліморфного варіанту гена ГР у розвитку цього 

захворювання є нечисленними [208]. 

Що стосується АХП, то вплив поліморфізму гена ГР на перебіг та 

ефективність лікування таких пацієнтів не вивчався. 

 

1.6  Сучасні підходи до лікування та невирішені проблеми терапії хворих 

на астма­ХОЗЛ перехрест 

 

Значна увага до визначення окремих фенотипів БА та ХОЗЛ пов'язана із 

різними підходами до терапії даних захворювань. Як відомо, монотерапія ІКС не 

знижує смертність пацієнтів з ХОЗЛ, а тому не рекомендована цій когорті хворих 

[205].  Проте, велике ретроспективне порівняльне дослідження проведене 

канадськими вченими у групі хворих із вперше  встановленим ХОЗЛ виявило 

нижчий рівень госпіталізації та смертності у даній групі при терапії 

тривалодіючими β2­агоністами в комбінації з ІКС в порівнянні із монотерапією 

бронхолітиками [105]. Нещодавно був опублікований мета­аналіз,  проведений 

Zheng  et  al.,  в  який ввійшли дані 21 трайла (19­ти робіт) та мета­аналіз 

проведений Zayed et  al., який включав 12 рандомінізованих контрольованих 

досліджень та 19,322 хворих. У порівнянні із подвійною бронходилятацією β2­

адренергічними агоністами тривалої дії та антагоністами мускаринового 

рецептора тривалої дії, потрійна терапія із включенням ІКС значно знизила 
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частоту важких та помірно важких загострень ХОЗЛ (AECOPD) та сприяла 

зменшенню важкості обструкції,  покращуючи рівень ОФВ1,  та покращенню 

середнього бала за респіраторним опитувальником Святого Георгія (St. George's 

Respiratory Questionnaire (SGRQ)). Ця терапія була асоційована зі зростанням 

ризику розвитку пневмоній та кардіоваскулярних подій, проте не збільшувала  

загальну смертність [255, 258].  

Мета­аналіз, проведений Cazolla et al., підтвердив ефективність потрійної 

терапії у зниженні частоти загострень ХОЗЛ та покращенні ОФВ1. При цьому 

протективний ефект залежав від рівня еозинофілів та був найбільш виражений 

при рівні еозинофілів крові ≥300 кл/мл, а ризик розвитку пневмонії не 

відрізнявся між групами хворих на потрійній чи подвійній терапії [62].  

На даний час не було проведено рандомізованих контрольованих 

досліджень з вивчення ефективності застосування потрійної терапії для 

лікування АХП. Рекомендації,  представлені в останніх настановах щодо 

ефективності потрійної терапії в даній групі,  базуються на даних взятих із 

досліджень у групах ХОЗЛ та БА окремо.  

Нещодавнє пілотне дослідження порівнювало ефективність потрійної (β2­

адренергічний агоніст тривалої дії + антагоніст мускаринового рецептора 

тривалої дії + ІКС) та подвійної (ІКС + β2­адренергічний агоніст тривалої дії) 

терапії при АХП. Щоденна терапія з використанням впродовж 4­х тижнів 

умеклідинію 62,5 мг разом з флутиказоном/вілантеролом 200/25 мг виявилась 

ефективнішою у покращенні легеневої функції у порівнянні з 

флутиказоном/вілантеролом. [127].  Проте, очевидно, що на даний час 

недостатньо даних щодо застосування потрійної комбінації при АХП та 

необхідні  подальші дослідження в даному напрямку.  

У сучасних рекомендаціях GOLD та GINA, при АХП пропонується 

починати лікування як при БА  із застосування низьких чи середніх доз ІКС у 

комбінації з β2­агоністами тривалої дії та/або тривало діючими 

антихолінергічними препаратами та додатковою терапією ХОЗЛ згідно з 

рекомендаціями  GOLD. Терапія ІКС у даній групі хворих вважається 
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обов'язковою для зниження ризику розвитку важких загострень та смерті [108], 

При цьому варто зазначити, що при наявності симптомів БА призначення β2­

агоністів тривалої дії без ІКС не рекомендоване та є небезпечним. Враховуючи 

факт недоцільності призначення монотерапії ІКС при ХОЗЛ, дана стратегія 

лікування при АХП також не розглядається. 

Враховуючи можливу резистентність до терапії ІКС при ожирінні, 

проблема лікування АХП із супутнім ожирінням залишається особливо 

актуальною. 

Згідно з рекомендаціями GOLD 2023, при неефективності потрійної 

комбінації у лікуванні ХОЗЛ одним із можливих варіантів є додавання до терапії  

макролідів: азитроміцину у дозі 250 мг/добу або 500 мг тричі на тиждень або 

еритроміцину у дозі 250 мг тричі на добу впродовж одного року [112]. 

Як відомо, антибіотики  групи макролідів володіють плейотропними 

ефектами та можуть використовуватись одночасно як антибактеріальні, 

імуномодулюючі та протизапальні препарати. Протизапальні властивості 

макролідів тісно пов’язані з їх структурою: імуномодулуюча дія характерна для 

14­  та 15­членних макролідів (еритроміцин,  азитроміцин,  кларитоміцин) та не 

характерна для 16­членних (спіраміцин, джозаміцин) [137]. 

Макроліди, ймовірно, впливають на IL­8 и CXCL1, та, ослаблюючи їх дію, 

спричиняють апоптоз нейтрофілів та зменшення оксидативного стресу. Тривале 

застосування еритроміцину та азитроміцину у низьких дозах виявилось однаково 

ефективним у зниженні частоти загострень при ХОЗЛ [181]. 

Зважаючи на те, що персистуюча інфекція дихальних шляхів може бути 

причиною розвитку «нейтрофільної» БА [34] та виявлення у нижніх дихальних 

шляхах хворих з БА Moraxella catarrhalis, Haemophilus та Streptococcus [113], 

макроліди можуть мати свою нішу і при даній патології. 

У деяких клінічних дослідженнях вивчався терапевтичний ефект 

азитроміцину у лікуванні БА, проте отримані дані були суперечливими [54, 59, 

106, 129].  
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Варто зауважити, що серед відомих нам досліджень, у яких досліджували 

ефективність макролідів у хворих на БА, в якості досліджуваного препарату 

обирався азитроміцин. Протективний ефект азитроміцину було описано у 

дослідженні Liu et al., проведеному на тваринних моделях. Азитроміцин значно 

зменшував запальний процес у дихальних шляхах, секрецію слизу, 

ремоделювання ДШ [137, 147].  

Отже, у даних дослідженнях показано імуномодулюючу дію азитроміцину, 

яка полягає у впливі на функцію імунних клітин, таких як макрофаги , 

нейтрофіли та Тh2 клітини та знижує активацію прозапальних факторів. Проте 

подальші дослідження необхідні для підтвердження цих даних [137, 156, 246, 

258]. 

Згідно з рекомендаціями GINA 2020 року, макроліди можуть бути 

розглянуті для застосування тричі на тиждень пацієнтам з еозинофільною та не 

еозинофільною БА при наявності персистуючих симптомів на фоні подвійної 

терапії ІКС + β2­адренергічні агоністи тривалої дії [109]. Окрім цього, у 

рекомендаціях Британського Респіраторного Товариства (англ. British  Thoracic 

Society) 2020 року зазначається, що тривале застосування макролідів може бути 

розглянуте для зменшення частоти загострень у пацієнтів з БА віком 50–70 років 

за умови, що симптоми зберігаються,  незважаючи на дотримання 

рекомендованого курсу лікування високими дозами глюкокортикоїдів (≥800 

мкг/день), а також у пацієнтів з ≥1­м загостренням, що потребує застосування 

пероральних глюкокортикостероїдів протягом останнього року. Для того,  щоб 

оцінити вплив азитроміцину на частоту загострень, лікування слід продовжувати 

протягом ≥6–12 місяців. Проте зазначається, що азитроміцин не слід 

застосовувати з  наміром зменшити дозу перорального глюкокортикостероїду 

[138]. 

Враховуючи роль оксидативного стресу, розвитку запального процесу та 

гіперпродукції слизу у розвитку загострень ХОЗЛ, актуальним є вивчення 

ефективності застосування препаратів,  які мають антиоксидантну, 

протизапальну та муколітичну дії  [257].  Відомо, що тривалість загострення 
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асоційована з підвищеним ризиком виникнення нового загострення та зі 

зниженням функції легень [80] Ердостеїн є відносно новим мукоактивним 

препаратом який має певні переваги над іншими препаратами даної групи [40]. 

Ердостеїн наділений вираженими антиоксидантним  та протизапальним 

ефектами, а також впливає на бактеріальну адгезію. Дані властивості ердостеїну 

є потенційно важливими у лікуванні та попередженні розвитку загострень ХОЗЛ 

[73]. 

Згідно з рекомендаціями GOLD 2021 року, регулярне застосування 

муколітиків, таких як карбоцистеїн і N­ацетилцистеїн може зменшувати частоту 

загострень та помірно покращувати загальний стан здоров’я хворих на ХОЗЛ, які 

не отримують ІКС , в той час як застосування ердостеїну з метою профілактики 

загострень ХОЗЛ виявилось  ефективним незалежно від того, чи пацієнт отримує 

терапію ІКС [111]. 

Застосування ердостеїну у комплексному лікуванні БА та АХП у клінічних 

дослідженнях не вивчалося.  

 

1.7  Легенева реабілітація у хворих із астма­ХОЗЛ перехрестом  та 

ожирінням 

 

Легенева реабілітація є однією із актуальних проблем охорони здоров’я на 

сучасному етапі. Згідно з рекомендаціями  Американського торакального 

товариства  /  Європейського респіраторного товариства (ATS/ERS) 2015 року 

[202], легенева реабілітація є  всеохоплюючим втручанням, яке ґрунтується на 

ретельній оцінці пацієнта, здійсненні навчання, освіти і змін поведінки, 

спрямованих на зменшення вираженості симптомів, поліпшення фізичного і 

психологічного стану хворих, із хронічними респіраторними захворюваннями та 

сприяє довгостроковій прихильності до оздоровчої поведінки.  

Доведено, що малорухомий спосіб життя та ожиріння асоціюються із 

розвитком персистуючого системного запалення, яке може сприяти виникненню 

запальних процесів при багатьох хронічних захворюваннях. 
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Легенева реабілітація є загальноприйнятим ефективним 

немедикаментозним методом лікуванням пацієнтів з хронічними 

респіраторними захворюваннями. Багато досліджень продемонстрували її 

ефективність у зменшенні симптомів задишки та втомлюваності, збільшенні 

толерантності до фізичного навантаження та поліпшенні якості життя, 

пов’язаного зі здоров’ям [109].  

На сьогодні існує невелика кількість проведених досліджень із вивчення 

впливу легеневих реабілітаційних програм та фізичних тренувань у дорослих 

осіб із поєднанням БА та ожиріння. Мета­аналіз 2013­го року продемонстрував 

зменшення симптоматики, деяке покращення зворотності бронхіальної 

обструкції, якості життя та толерантності до фізичного навантаження при 

застосуванні комплексу фізичних вправ у осіб із БА, проте також було зазначено 

необхідність проведення подальших досліджень у даному напрямку [84]. 

Ефективність однорічної реабілітаційної програми, яка полягала у 

проведенні фізичних тренувань впродовж 1­ї години 1 раз на тиждень, вивчалась 

у рандомінізованому контрольованому дослідженні із включенням 21 пацієнта із 

верифікованим діагнозом БА. Дане дослідження показало значне покращення 

якості життя згідно з опитувальником  Asthma  Quality  of  Life  Questionnaire 

(AQLQ), фізичної активності та емоційного стану [164]. Проте, враховуючи те, 

що лише 3 особи, включені у дане дослідження, мали важку БА, а ІМТ>30 був 

одним із критеріїв виключення, наразі невідомо чи спостерігатиметься подібний 

ефект у хворих із поєднанням БА та ожиріння. 

У дослідженні, проведеному Y.  Türk  et  al.  (2017), легенева реабілітація 

призначалась  138 хворим на БА, які були розподілені на 2 групи залежно від 

наявності/відсутності ожиріння. При оцінці результатів дослідження було 

продемонстровано покращення толерантності до фізичних навантажень та 

контролю БА в обох групах. При цьому найбільш ефективною легенева 

реабілітація виявилася у пацієнтів із тяжким перебігом БА [236], що було 

підтверджено у великому ретроспективному дослідженні  E.  Zampogna  et  al. 

(2020) [252]. 



57 
 

H. Lingner було встановлено, що частка пацієнтів з добре контрольованою 

БА (ACT ≥20) зросла з 33,2% до 67,3% після проведення комплексної легеневої 

реабілітації і залишалася на рівні 51% через 12 місяців. Окрім цього, через рік 

після виписки 55,8% пацієнтів все ще демонстрували клінічно значуще 

покращення якості життя [146]. Також дані літератури свідчать про ефективність 

дихальних програм, які сприяють покращенню життя пацієнтів із поганим 

контролем БА, проте мають лише незначний вплив на функцію легень та 

запалення [55]. 

Ефективність легеневої реабілітації у пацієнтів з АХП із ожирінням 

вивчена недостатньо. На даний час проведено лише декілька невеликих 

досліджень щодо ролі легеневої реабілітації у цій групі хворих [188, 203]. 

 

Резюме 

Ожиріння є частою коморбідною патологією при БА, ХОЗЛ та АХП та 

супроводжується субклінічним системним запаленням, яке призводить до 

підвищення рівня прозапальних адипокінів, хемокінів і гострофазових білків та 

підтримує запальні процеси в організмі. Проведений аналіз літературних джерел 

свідчить про необхідність більш детального вивчення загальних 

взаємообтяжуючих механізмів АХП та ожиріння з пошуком нових можливих 

діагностичних та терапевтичних заходів при поєднанні цих нозологій. Зокрема, 

актуальним є пошук маркерів, які допоможуть спрогнозувати відповідь на 

терапію першої лінії у пацієнтів з АХП та ожирінням перед початком її 

призначення.  

Враховуючи роль оксидативного стресу, системного запалення та 

дисфункції ендотелію в патогенезі БА, ХОЗЛ та ожиріння  , перспективним є 

вивчення ефективності застосування ердостеїну, еритроміцину та пульмональної 

реабілітації у комплексному лікуванні хворих на АХП із супутнім ожирінням.  
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РОЗДІЛ 2  

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Клінічна характеристика обстежених хворих і дизайн дослідження 

 

Дисертаційне дослідження проводилося на кафедрі пропедевтики 

внутрішніх хвороб Буковинського державного медичного університету, на базі 

пульмонологічного відділення ОКНП  «Чернівецька обласна клінічна лікарня», 

терапевтичного відділення ОКНП «Чернівецький обласний госпіталь ветеранів 

війни»  та терапевтичного відділення №1 Центральної мicької клінічної лiкарнi  

м.Чернiвцi  упродовж  2019­2022 р.р. 

При виконанні роботи керувалися загальноприйнятими світовими та 

вітчизняними нормативно­правовими директивними документами: основними 

стандартами GCP (Good Clinical Practice, Належна клінічна практика, 1996) [118]; 

настановами «Лікарські засоби. Належна виробнича практика. СТ­Н МОЗУ 42­

4.0:2020» [19];  Конвенцією Ради Європи про права людини та біомедицину (від 

04.04.1997) [5]; Гельсінською декларацією Всесвітньої медичної асоціації про 

етичні принципи проведення наукових медичних досліджень за участю людини 

(1964­2013 рр.) [1]; Міжнародними етичними рекомендаціями щодо досліджень, 

пов’язаних зі здоров’ям, за участю людей як досліджуваних, розроблених Радою 

міжнародних організацій медичних наук (Council for International Organizations 

of Medical Sciences, CIOMS) у співпраці з Всесвітньою організацією охорони 

здоров’я (ВООЗ) у 2016 р. [14] та наказів МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

[17] та № 639 від 01.10.2015 р [16]. 

Карту досліджень та формуляр інформованої згоди пацієнта було 

затверджено комісією з питань біомедичної етики Буковинського державного 

медичного університету МОЗ України (м.Чернівці). 

Діагноз БА встановлювали згідно з «Уніфікованим клінічним протоколом 

первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги «Бронхіальна астма» 

­ наказ МОЗ України № 868 від 08.10.2013 року [31], класифікацією ВООЗ та з 
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урахуванням рекомендацій Mіжнародної глобальної ініціативи з діагностики та 

лікування БА ­ GINA 2020 [109]. 

Діагноз ХОЗЛ встановлювався згідно з наказом Міністерства охорони 

здоров’я (МОЗ) України № 555 від 27 червня 2013 року (зі змінами до наказу № 

270 від 16.04.2014) [15] та GOLD 2021 р. [111]. Верифікація діагнозу проводилася 

на основі клінічних даних та наявності стійкого обмеження прохідності 

дихальних шляхів, яке визначалося при співвідношенні ОФВ1/ФЖЄЛ<0,7 після 

прийому бронхолітика (400 мкг сальбутамолу). Ступінь тяжкості бронхіальної 

обструкції встановлювався за результатами оцінки постброходилатаційного 

значення ОФВ1. Перший (легкий) ступінь обмеження прохідності дихальних 

шляхів встановлювався при ОФВ1≥80%, другий  (помірний) – при ОФВ1 50­79%, 

третій (тяжкий) – ОФВ1 30­49%, четвертий (дуже тяжкий) – ОФВ1<30%. 

Діагностику АХП проводили шляхом виключення типової астми та 

типового ХОЗЛ згідно з рекомендаціями GINA 2019 [107]. Оцінювали вік, 

симптоми (зокрема їх початок та прогресування, варіабельність, сезонність або 

періодичність та стійкість), анамнез, соціальні та професійні фактори ризику, в 

тому числі анамнез паління, попередній діагноз та лікування, відповідь на 

попереднє лікування, та легеневу функцію. АХП розглядали у випадку 

виявлення рівної кількості ознак астми та ХОЗЛ (табл.2.1). 

 

Таблиця 2.1 – Особливості астми і ХОЗЛ 

Ознаки  Найбільш вірогідно 

АСТМА, якщо є декілька 

пунктів із: 

Найбільш вірогідно ХОЗЛ, 

якщо є декілька пунктів із: 

Вік початку 

захворювання 

Початок до 20 років  Початок після 40 років 
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Продовження таблиці 2.1 

Ознаки  Найбільш вірогідно 

АСТМА, якщо є декілька 

пунктів із: 

Найбільш вірогідно ХОЗЛ, 

якщо є декілька пунктів із: 

Патерн 

респіраторних 

симптомів 

Мінливість симптомів з 

часом. 

Погіршення симптомів 

вночі або під ранок. 

Симптоми спричинені 

вправами, зокрема 

емоціями, сміхом, пилом 

або впливом алергенів. 

Стійкі симптоми, 

незважаючи на лікування 

Щоденні симптоми та 

задишка при фізичному 

навантаженні. 

Хронічний кашель і мокрота 

передують виникненню 

задишки, не пов`язані з 

тригерами. 

Функція легень  Варіабельне обмеження 

повітряного потоку 

(спірометрія, 

пікфлоуметрія). 

Стійке обмеження 

повітряного потоку 

(ОФВ1/ФЖЄЛ після 

бронхолітика < 0,7). 

Легенева 

функція в 

міжсимптомний 

період 

Функція легень нормальна в 

міжсимптомний період 

Функція легень порушена в 

міжсимптомний період 

Анамнез життя 

та сімейний 

анамнез 

Раніше діагностована астма 

Сімейний анамнез астми і 

інші алергічні стани 

(алергічний риніт або 

екзема) 

Раніше діагностований 

ХОЗЛ, хронічний бронхіт 

або емфізема Вплив 

факторів ризику: тютюну та 

шкідливих речовин 

Рентгенелогічне 

дослідження 

Норма  Тяжка гіперінфляція 
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Продовження таблиці 2.1 
Ознаки  Найбільш вірогідно 

АСТМА, якщо є декілька 

пунктів із: 

Найбільш вірогідно ХОЗЛ, 

якщо є декілька пунктів із: 

Перебіг 

захворювання з 

часом 

Немає погіршення 

симптомів з часом. 

Сезонна варіабельність 

симптомів, або з року в рік. 

Стан може покращуватись 

спонтанно або у відповідь 

на бронхолітики або ІКС 

впродовж декількох тижнів. 

Симптоми повільно 

прогресують з часом. 

Швидкодіючі 

бронходилататори 

справляють частковий ефект 

Якщо у пацієнта виявлено 3 і більше ознак БА або ХОЗЛ у таблиці, висока 

вірогідність цього захворювання. Якщо у хворого приблизно однакова 

кількість ознак БА та ХОЗЛ слід зважати на АХП. 

         

Діагноз ожиріння встановлювали за індексом маси тіла, який 

розраховували за формулою: вага (кг)/ріст2  (см2).  Оцінка маси тіла і ступеня 

ожиріння проводилася за наказом МОЗ України від 05.08.2009 № 574 «Про 

затвердження протоколів надання медичної допомоги пацієнтам з ендокринними 

захворюваннями» [18] та рекомендаціями ВООЗ (1999), Європейської Асоціації 

з Вивчення Ожиріння (EASO, 2016). Величину  ІМТ 18,5­24,9 кг/м2 розцінювали 

як здорову масу тіла, ІМТ 25­29,9 кг/м2 ­ як надлишкову масу тіла, ІМТ 30­34,9 

кг/м2 ­ ожиріння І­го ступеня, ІМТ 35­39,9 кг/м2 ­ ІІ­го ступеня, ІМТ ≥40 кг/м2 ­ 

ІІІ­го ступеня, ІМТ ≥50 кг/м2 ­ ІV­го ступеня, ІМТ ≥60 кг/м2 ­ V­го ступеня.  З 

метою оцінки ризиків для здоров’я, асоційованих із ожирінням, окрім ІМТ 

обчислювали окружність талії (ОТ). Для чоловіків показник ОТ <94 см вважали 

низьким, 94­102 см – високим, >102 см – дуже високим. Для жінок показник ОТ 

<80 см вважали низьким, 80­88 см – високим, >88 см – дуже високим. 
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Критерії включення в дослідження:  

­  чоловіки та жінки віком від 40 до 70 років;  

­  підписання пацієнтом форми письмової інформованої згоди перед 

початком участі у дослідженні;  

­  наявність клінічних симптомів БА, інструментально підтверджений 

бронхообструктивний синдром з добовою варіабельністю й тестом із 

бронхолітиком; 

­  верифікований діагноз ХОЗЛ згідно з наказами МОЗ України та 

рекомендаціями Європейського респіраторного товариства, тяжкість 

симптомів на етапі скринінгу, що відповідають показнику ОФВ1  після 

застосування бронходилататора менше 80% від очікуваного нормального 

значення, показник співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ після застосування 

сальбутамолу менше 0,70,  

­  наявність однакової кількості клінічних ознак БА та ХОЗЛ; ОФВ1/ФЖЄЛ 

< 0,7 після бронхолітика; збільшення ОФВ1  на ≥ 12 % і 200 мл від 

початкових після бронхолітика (зворотня бронхообструкція)/ збільшення 

ОФВ1  на 12 % і 400 мл від початкових після бронхолітика (помітна 

зворотність). 

­  наявність ожиріння І­ІІІ ступеня 

Критерії виключення з дослідження:  

­  відмова пацієнта брати участь у дослідженні,  

­  не підписана інформована згода,  

­  вагітність або лактація, 

­  дефіцит α1­антитрипсину,  

­  активний туберкульоз,  

­  значні бронхоектази,  

­  саркоїдоз,  

­  фіброз легень,  

­  інтерстиційні захворювання легень;  
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­  клінічно значущі серцево­судинні, неврологічні, психічні, ниркові, 

печінкові, імунологічні, шлунково­кишкові, сечостатеві розлади 

­  ураження м’язово­скелетної системи, шкіри, органів чуття, ендокринної 

системи (неконтрольований діабет чи захворювання щитовидної залози) 

­  неконтрольовані гематологічні захворювання, 

­  нестабільне захворювання печінки,  

­  ожиріння, спричинене ендокринними захворюваннями/порушеннями,  

­  злоякісні новоутворення (у випадку відсутності повної ремісії впродовж 

щонайменше 5 років),  

­  медикаментозна (наркотична) залежність,  

­  алкогольна залежність.  

Протокол дослідження включав такі етапи: етап скринінгу (відповідність 

критеріям включення та виключення); визначення клінічних, лабораторних, та 

інструментальних показників; розподіл хворих на групи; етап рандомізації 

(призначення базисної терапії, ердостеїну, еритроміцину, легеневої реабілітації), 

оцінка ефективності базисної терапії через місяць від початку лікування  з 

урахуванням генетичних маркерів; оцінка ефективності застосування у 

комплексній терапії еритроміцину, ердостеїну та пульмональної реабілітації 

через 3 місяці лікування, з повторним аналізом клінічних, лабораторних та 

інструментальних даних. 

В рамках дисертаційного дослідження обстежено 140 хворих, віком від 40 

до 70 років, яких було розподілено на такі групи: група ІА ­ хворі на АХП без 

ожиріння (ІМТ≤ 30) (n=17), група ІБ ­  хворі на АХП з ожирінням (ІМТ≥ 30) 

(n=23), група ІІА ­ хворі на ХОЗЛ без ожиріння (n=32), група ІІБ ­ хворі на ХОЗЛ 

з ожирінням (n=28), група ІІІА ­ хворі на БА без ожиріння (n=19) та група ІІІБ ­ 

хворі на БА з ожирінням (n=21). Для порівняння обстежували 30 осіб з 

ожирінням та 25 практично здорових осіб (контроль). 

Розподіл  чоловіків та жінок у групах був майже однаковий. Серед осіб з 

АХП та БА переважали пацієнти дещо молодшого віку (середній вік становив 
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54,33±3,16 та 53,28±1,63 у групах АХП та БА відповідно), в той час як середній 

вік хворих на ХОЗЛ становив 56,94±3,34 роки. 

До першої групи увійшли як пацієнти із попередньо встановленим 

діагнозом БА, у яких впродовж життя розвинулись ознаки ХОЗЛ (n=28), так і 

пацієнти, у яких ознаки БА виникали на тлі існуючого ХОЗЛ (n=12). Серед цієї 

когорти хворих 22,5% пацієнтів палили та ще 42,5% ­ були курцями у минулому. 

Серед хворих на БА курило 5% пацієнтів та ще 7,5% були курцями у 

минулому. У групах хворих на ХОЗЛ ці показники склали 60% та 16,6% 

відповідно. 

Індекс пачко­років у першій групі складав 10,00 [0,00;12,00], у другій – 

17,00 [12,00;24,00], у третій – 00,00 [00,00;5,00], у четвертій – 14,00 [00,00;17,00] 

та у п’ятій – 12,00 [00,00;22,00]. Індекс пачко­років у групі І був вірогідно вищим 

ніж у групі ІІІ у 9,6 разів (р=0,004), проте вірогідно нижчим ніж у групі ІІ у 2,2 

рази (р˂0,001), та не відрізнявся від такого у четвертій та п’ятій групах (табл.2.2). 

Ніколи не курили 35% хворих у першій групі, 23,3 – у другій, 87,5% – у 

третій, 36,6% – у четвертій та 40% – у п’ятій групі. 

При міжгруповому порівнянні кількості курців, які ніколи не курили, була 

найвищою у групі ІІІ (р˂0,05) (табл.2.2). 

 

Таблиця 2.2 – Порівняльна клінічна характеристика пацієнтів, включених у 

дослідження 

Клінічні параметри  АХП 

(група І), 

n=40 

ХОЗЛ 

(група ІІ), 

n=60 

БА 

(група 

ІІІ) n=40 

Ожиріння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

 

Вік, роки 

55,00 

[50,00; 

57,00] 

57,00 

[54,00; 

58,00] 

53,00 

[52,00; 

55,00] 

48,00 

[41,00; 

56,00] 

54,00 

[47,00; 

60,00] 

Стать  чол.  22(55%)  39(65%)  19(47,5%)  18(60%)  13(52%) 

жін.  18(45%)  21(35%)  21(52,5%)  12(40%)  12(48%) 
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Продовження таблиці 2.2 
Клінічні параметри  АХП 

(група І), 

n=40 

ХОЗЛ 

(група ІІ), 

n=60 

БА 

(група 

ІІІ) n=40 

Ожиріння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Індекс пачкороків  12,00 

[0,00; 

16,00] 

17,00 

[12,00; 

24,00] 

00,00 

[0,00; 

5,00] 

14,00 

[00,00; 

17,00] 

12,00 

[00,00; 

22,00] 

Курці на момент 

спостереження, n (%) 

 

9(22,5%) 

 

36(60%) 

 

2(5%) 

 

10(33,3%) 

 

8(32%) 

Курці в минулому, n 

(%) 

 

17(42,5%) 

 

10(16,6%) 

 

3(7,5%) 

 

9(30%) 

 

7(28%) 

Кількість осіб, які 

ніколи не курили, n 

(%) 

 

14(35%) 

 

14(23,3%) 

 

35(87,5%) 

 

11(36,6%) 

 

10 (40%) 

Дія шкідливих 

професійних та 

побутових чинників, n 

(%) 

 

12(30%) 

 

11(18,3%) 

 

1(2,5%) 

 

─ 

 

─ 

Частота 

загострень 

за рік, n 

(%) 

0­1  1(2,5%)  29(48,3%)  35(87,5%)  ─  ─ 

 

≥2 

 

39(97,5%) 

 

31(51,6%) 

 

5(12,5%) 

 

─ 

 

─ 

Тривалість  

захворювання,  

ліжко­дні 

12,00 

[10,00; 

14,00] 

10,00 

[9,00; 

12,00] 

10,00 

[9,00; 

12,00] 

─   

Примітки:   

1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] ­ 

інтерквартильний розмах; 

2) n (%) – абсолютна (відносна) кількість учасників. 
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Серед хворих першої групи  у 97,5% випадків траплялися два та більше 

загострень на рік, в той час як у пацієнтів ІІ­ї  та ІІІ­ї  груп часті загострення 

спостерігались у 51,6 та 12,5% випадків відповідно. 

При оцінці терапії, яку отримували хворі на АХП, було встановлено 

відмінність у частоті застосування тих чи інших лікарських засобів в залежності 

від особливостей діагностики АХП. Зокрема, переважна більшість пацієнтів, у 

яких ХОЗЛ було діагностовано на тлі існуючої БА, в якості базової терапії 

отримували комбінацію β2­адренергічних агоністів тривалої дії та ІКС, в той час 

як 41,6% пацієнтів із первинними діагнозом ХОЗЛ використовували інгаляційні 

антагоністи мускаринового рецептора тривалої дії, та ще 41,6% ­  комбінацію β2­

адренергічних агоністів тривалої дії та ІКС. При цьому, частота застосування 

короткодіючих бронхолітиків та системних кортикостероїдів серед хворих на 

АХП була вірогідно вищою порівняно із пацієнтами ІІ­ї та ІІІ­ї груп (р˂0,05).  

83,3% пацієнтів ІІ­ї  групи отримували терапію інгаляційними 

антагоністами мускаринового рецептора тривалої дії, 28,3% з яких ­ у комбінації 

з β2­адренергічними агоністами тривалої дії та ІКС. 95% пацієнтів ІІІ групи з 

метою контролю та полегшення симптомів застосовували комбіноване лікування 

β2­адренергічними агоністами тривалої дії та ІКС (табл. 2.3). 

 

Таблиця 2.3 – Порівняння терапії, яку отримували пацієнти обстежуваних 

груп 

Терапія 

 

АХП (група І), n=40  ХОЗЛ 

(група ІІ), 

n=60 

БА 

(група ІІІ) 

n=40 
БА+ХОЗЛ 

n=28 

ХОЗЛ+БА 

n=12 

Інгаляційні β2­агоністи короткої 

дії 

22 

(78,5%) 

*/** 

9 

(75%) 

*/** 

9 

(15%) 

7 

(17,5%) 

Інгаляційні кортикостероїди 
2 

(12,5%) 

4 

(33,3%) 

3 

(5%) 

2 

(5%) 
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Продовження таблиці 2.3 

Терапія 

 

АХП (група І), n=40  ХОЗЛ 

(група ІІ), 

n=60 

БА 

(група ІІІ) 

n=40 

БА+ХОЗЛ 

n=28 

ХОЗЛ+БА 

n=12 

Комбінація інгаляційного 

антагоніста мускаринового 

рецептора тривалої дії та β2­

адренергічного агоніста 

тривалої дії 

 

1 

(6,25% ) 

 

1 

(8,3%)  

 

 

8 

(13,3%) 

 

­ 

 

Інгаляційні антагоністи 

мускаринового рецептора 

тривалої дії 

5 

(17,8%) 

 

5 

(41,6%) 

 

50 

(83,3%) 

 

­ 

 

Комбінація β2­адренергічних 

агоністів тривалої дії та ІКС 

25 

(89,2%) 

5 

(41,6%) 

17 

(28,3%) 

38 

(95%) 

Системні кортикостероїди 

13 

(46,4%) 

*/** 

7 

(58,3%) 

*/** 

15 

(25%) 

3 

(7,5%) 

Примітки:  

1) n (%) – абсолютна (відносна) кількість учасників  

2) * – вірогідність відмінностей при порівнянні з групою ІІ;  

3) ** – вірогідність відмінностей порівняно з групою ІІІ. 

 

На етапі включення у дослідження пацієнтів, які відповідали критеріям 

АХП (n=40; 17 пацієнтів з ІМТ˂ 30 –група І та 23 – з ожирінням (ІМТ≥30) – група 

ІІ) було переведено на базисну інгаляційну терапію комбінацією пролонгованих 

β2­агоністів та ІКС, згідно з настановами Європейського респіраторного 

товариства (ERS, 2021). Відповідь на терапію оцінювали за допомогою CAT­

тесту, опитувальника контролю над астмою ACQ­5 та індексу BODE з 

урахуванням генетичних маркерів через місяць від початку лікування. 
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Для оцінки ефективності застосування у комплексній терапії 

еритроміцину, ердостеїну, та пульмональної реабілітації з метою поліпшення 

прогнозу  та якості життя хворих на АХП із ожирінням було обстежено та 

включено у дослідження 23 хворих на АХП із ожирінням, які були поділені на 2 

групи: група І ­  основна група (n=12) та група ІІ –  контроль (n=11). В якості 

базисної терапії всі пацієнти отримували лікування потрійною комбінацією β2­ 

агоністів тривалої дії із ІКС та пролонгованими М­холінолітиками. Пацієнтам 

основної групи було додатково призначено еритроміцин у дозі 200 мг тричі на 

добу, ердостеїн у дозі 300 мг двічі на добу та комплекс реабілітаційних програм, 

що включав модифікацію раціону та фізичну реабілітацію впродовж 3 міс. 

Порівняння ефективності призначених схеми лікування проводили через 3 

місяці від їх ініціації шляхом оцінки вираженості клінічних проявів 

захворювання за шкалою BCSS, параметрів клінічного аналізу крові, 

цитологічного складу мокротиння, ступеня обструкції (за оцінкою ОФВ1), 

вираженості задишки (за шкалою mMRC), перебігу ХОЗЛ (за даними тесту 

САТ), толерантності до фізичних навантажень з використанням тесту з 6­

хвилинною  ходьбою,  індексу BODE,  якості життя (за оцінкою результатів 

респіраторного опитувальника шпиталю святого Георгія (SGRQ), 

біоімпедансометрії,  маркерів системного запалення (СРБ та фібриноген) та 

показників оксидантно­протиоксидантного гомеостазу (МА, АКДНФГ НХ, 

АКДНФГ ОХ, ВГ, ГП та ГТ). 

 

2.2 Методи дослідження 

 

У рамках дисертаційної роботи використані такі методи дослідження: 

загальноклінічні, антропометричні  (ріст, маса тіла), лабораторні (загальний 

аналіз крові та сечі,  цитологічне дослідження мокротиння), біохімічні 

(пероксидне окиснення ліпідів, окиснювальна модифікація білків, глутатіон 

відновлений, активності глутатіонпероксидази, глутатіон­S­трансферази та 

каталази крові), молекулярно­генетичні (полімеразна ланцюгова  реакція), 
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спектрофотометричні (ліпідний спектр крові), імуноферментні (СРБ, СБД, 

цитокіни, адипокіни, ЕТ­1,  sVCAM­1), колориметричні (NO/нітрити/нітрати), 

інструментальні (комп’ютерна спірографія, біоімпедансометрія) та  статистичні 

методи дослідження. 

Дослідження проводилося на базах лабораторій кафедри внутрішньої 

медицини, навчально­наукової лабораторії Буковинського державного 

медичного університету та ОКНП «Чернівецька обласна клінічна лікарня». 

 

2.2.1 Клінічні методи дослідження 

 

Клінічний перебіг захворювання оцінювався з урахуванням скарг, 

анамнезу, даних об’єктивного обстеження, лабораторного та інструментального 

дослідження. 

Вираженість клінічних симптомів, таких як задишка, кашель, та продукція 

мокротиння, проводили за результатами Шкали задишки, кашлю і мокротиння 

(Breathlessness, cough and sputum scale — BCSS), яка складається із трьох питань, 

кожне з яких оцінюється за п’ятибальною шкалою (від 0 до 4). Загальна оцінка 

розраховується як сума балів, отриманих після відповіді пацієнта на всі питання 

(можливий діапазон складає від 0 до 12 балів). Вищий бал свідчив про більш 

виражені прояви захворювання. Мінімально клінічно значущою різницею 

вважали 1 бал (табл.2.4). 

Для об’єктивної оцінки стану хворих на АХП та впливу ХОЗЛ на життя 

пацієнта з АХП використовували САТ­тест, який складається з 8 пунктів, що 

визначають погіршення статусу здоров’я при ХОЗЛ. Загальна сума балів 

становила від 0 до 40. Кількість балів від 0 до 10 свідчила про незначний вплив 

ХОЗЛ на життя пацієнта, від 11 до 20 – про помірний вплив захворювання, від 

21 до 30 балів –  про сильний вплив та від 31 до 40 балів –  про надзвичайно 

сильний вплив ХОЗЛ на життя пацієнта (рис. 2.1). 
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Таблиця 2.4 – Шкала задишки, кашлю і мокротиння BCSS 

1.Наскільки сьогодні було утруднене Ваше дихання? 

0 балів  Анітрохи: ніякої задишки 

1 бал 

 

Лише дещо утруднене: задишка під час фізичного навантаження 

(наприклад, бігу) 

2 бали  Помірно утруднене: задишка при звичайній активності 

(прибирання ліжка) 

3 бали  Помітно утруднене: задишка при вмиванні чи одяганні 

4 бали  Сильно утруднене : задишка майже постійна, навіть під час 

відпочинку 

2.Яким був ваш кашель сьогодні? 

0 балів  Кашлю не було. 

1 бал  Кашель турбував час від часу 

2 бали  Кашель турбував рідше, ніж 1 раз на годину 

3 бали  Частий кашель (один або більше разів на годину) 

4 бали  Майже постійно кашляв чи змушений був кашляти 

3.Як часто сьогодні Вас турбувало відділення мокротиння? 

0 балів  Анітрохи не турбувало 

1 бал  Лише дещо турбувало: час від часу 

2 бали  Помірно: помітно турбувало 

3 бали  Помітно: спричиняло значні незручності 

4 бали  Сильно турбувало: було майже постійним 
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Рисунок 2.1 – Тест з оцінки ХОЗЛ (САТ­тест) 

 

Ступінь вираженості задишки оцінювали згідно із модифікованою шкалою 

Медичної Дослідницької Ради (шкала задишки mMRC). У випадку, коли 

задишка виникала лише при дуже інтенсивному фізичному навантаженні, 

пацієнт отримував 0 балів за шкалою mMRC, якщо пацієнт скаржився на 

задишку при швидкому підйомі на поверх або ходьбі у гору –  в 1 бал, якщо 

задишка примушувала пацієнта ходити повільніше, ніж люди відповідного віку, 

або з'являлась необхідність зупинки при ходьбі в своєму темпі по рівній 

місцевості – у 2 бали, якщо виникала необхідність робити зупинки при ходьбі на 
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відстань близько 100 м або через декілька хвилин ходьби по рівній місцевості – 

у 3 бали, якщо задишка робила неможливим вихід за межі свого будинку або 

з'являлась при одяганні і роздяганні – у 4 бали. 

Оцінка рівня контролю БА у хворих на АХП здійснювалася у відповідності 

до Опитувальника з контролю астми (Asthma  Control  Questionnaire–  АСQ­5) 

(табл.2.5). 

 

Таблиця 2.5 – Опитувальник контролю над астмою ACQ­5 

 

 

В середньому, як часто впродовж 

останнього тижня Ви прокидались 

внаслідок симптомів астми? 

0=не прокидався 

1=дуже рідко 

2=рідко 

3=декілька разів 

4=багато разів 

5=дуже багато разів 

6=не міг спати через астму 

 

 

В цілому, наскільки Ви були 

обмежені у своїх професійних та 

повсякденних заняттях? 

0=зовсім не обмежений 

1=трошки обмежений 

2=незначно обмежений 

3=помірно обмежений 

4=значно обмежений 

5=дуже обмежений 

6=повністю обмежений 

В цілому, чи була Вас задишка 

внаслідок астми впродовж 

останнього тижня? 

0=задишки не було 

1=дуже невелика задишка 

2=невелика задишка 

3=помірна задишка 

4=доволі сильна задишка 

5= сильна задишка 

6=дуже сильна задишка 
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Продовження таблиці 2.5 
 

 

В цілому, який проміжок часу 

протягом останнього тижня у Вас 

були хрипи в грудях? 

0=хрипів не було 

1=дуже рідко 

2=рідко 

3=іноді 

4=значний проміжок часу 

5=переважний проміжок часу 

6=увесь час 

Середній бал (суму поділити на 5).   

Трактовка результатів:  

Середній бал  0,75 – добрий контроль,  1,5 – частковий контроль.  

Середній бал ACQ 0,76­1,4 – на сьогодні невизначено щодо доброго 

контролю БА. 

  

Опитувальник складається з 5 запитань, відповіді на які представлені у 

вигляді шестибальної шкали. Загальна оцінка АСQ розраховується як сума балів, 

отриманих після відповіді пацієнта на всі питання, поділена на 5. Якщо у 

підсумку пацієнт отримав ˂ 0,5 балів, це свідчить про повний контроль БА, 0,75­

1,5 бали – частковий контроль, а 1,5 бали – відсутність контролю БА. Мінімально 

клінічно значущою різницею вважали 0,5 бала. 

Для оцінки якості життя хворих на АХП використовувався респіраторний 

опитувальник SGRQ, який містить 76 запитань з чотирьох основних категорій 

(«симптоми», «активність», «вплив» та «загальна оцінка») та дозволяє 

об’єктивно оцінити зміни здоров’я у пацієнтів з бронхообструктивними 

захворюваннями. Опитувальник складається з двох частин. Перша частина 

(«симптоми», питання 1­8) оцінює симптоми пацієнта за період від 1 міс до 1 

року. У другій частині опитувальника («активність» та «вплив», питання 9­16), 

проводиться оцінка фізичної активності пацієнта на даний момент та оцінка 

пацієнтом виразності психологічних та соціальних проблем в результаті 

захворювання. Загальна оцінка визначає сумарний вплив хвороби на загальний 



74 
 

стан здоров’я пацієнта. Оцінка тесту проводилася по 100 бальній системі, згідно 

з якою чим вищий бал отримано, тим більш вираженим є вплив АХП на якість 

життя пацієнтів. 

Для оцінки толерантності до фізичного навантаження використовували 

тест із 6­хвилинною ходьбою. Пацієнту пропонували ходити по виміряному у 

метрах коридору у своєму власному темпі, намагаючись пройти  максимальну 

відстань упродовж 6 хв. При потребі пацієнту дозволялося зупинятись для 

відпочинку та, за змоги, відновлювати ходьбу. Перед початком і наприкінці тесту 

оцінювали задишку за шкалою Борга, частоту серцевих скорочень, частоту 

дихання, сатурацію кисню (SaO2). Дослідження припиняли при  виникненні 

істотної задишки, запаморочення, болю у грудній клітці та (або) ногах, а також 

при зниженні SaO2 до 80­86%. 

Оцінку ступеня тяжкості АХП та ефективність базисної терапії 

проводилася з використанням інтегрального індексу BODE [65] (табл.2.6). 

 

Таблиця 2.6 – Шкала оцінки тяжкості АХП за результатами інтегралього 

індексу BODE 

Показники  Кількість балів 

0  1  2  3 

body­mass 
index 

ІМТ  >21  <21 

obstruction  ОФВ1, % від належного 

значення 

>65  50­64  36­49  ⩽35 

dyspnea  Шкала задишки мМДР бали,  0­1  2  3  4 

exercise 

capacity 

Відстань пройдена хворим за 

6 хвилин, м 

>350  250­ 

349 

150­ 

249 

⩽149 
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2.2.2 Інструментальні методи дослідження 

 

ФЗД оцінювали за допомогою комп’ютерного спірографа “BTL 08 Spiro 

Pro” (Великобританія) після проведення бронходилатаційного тесту з β2­

агоністом короткої дії (сальбутамолом у дозі 400 мкг). Форсовані (форсована 

життєва ємність легень (ФЖЄЛ), об’єм форсованого видиху за першу секунду 

(ОФВ1), пікова об’ємна швидкість видиху (ПОШвид), максимальна об’ємна 

швидкість на рівні 25%, 50%, 75% ФЖЄЛ (МОШ25, МОШ50, МОШ75), середня 

об’ємна швидкість видиху (СОШ25­75), співвідношення ОФВ1/ЖЄЛ) та статичні 

(життєва ємність легень (ЖЄЛ), повільна ЖЄЛ та максимальна вентиляція 

легень (МВЛ)) параметри ФЗД аналізували до та після проби з бронхолітиком. 

Оцінювали форму кривої «потік­об’єм» та зворотність обструкції. 

Біоімпедансний аналіз складу тіла проводили за допомогою портативного 

апарату ВС601 (TANITA, Японія). Оцінювали ІМТ, м’язову масу, відсоток 

жирової маси, рівень вісцерального жиру та відсоток води в організмі. 

Сатурацію кисню (SaO2) капілярної крові визначали за допомогою 

пульсоксиметра OXY­5. 

 

2.2.3 Дослідження C646G поліморфного варіанта гена ГР  

 

Дослідження C646G поліморфного варіанта гена ГР проводили 40 хворим 

на АХП, 30 особам з ожирінням та 15 практично здоровим особам. Для цього 

набирали кров в об’ємі 2 мл вранці натще із ліктьової вени в стерильну вакуумну 

пробірку з антикоагулянтом ЕДТА (1 мг/мл) та зберігали при температурі ­700С. 

Забір крові проводили після підписання інформованої згоди на генетичне 

дослідження. 

C646G  поліморфний варіант гена ГР  визначали згідно з протоколом  

I. Fleury et al [91], що передбачало застосуванням методу ПЛР із наступним 

аналізом поліморфізму довжини рестрикційних фрагментів. 
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2.2.4 Лабораторні методи дослідження 

 

З метою виявлення еозинофільного  характеру запалення бронхів (≥3 % 

еозинофілів у мазку) проводили цитологічне дослідження індукованого 

мокротиння. Для індукції харкотиння проводили інгаляцію через небулайзер 3% 

розчином натрію хлориду впродовж 5 хвилин. 

Показники ліпідного спектра плазми крові оцінювали згідно з настановами 

Українського товариства з атеросклерозу Асоціації кардіологів України (2017) 

[3] та Європейського товариства кардіологів з лікування дисліпідемії (2019) 

[150]. Рівні ЗХ, тригліцеролів (ТГ), ХЛ ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ 

визначали у сироватці крові за допомогою діагностичних наборів реагентів (PZ 

Cormay S.A., Польша). Для цього збирали кров в об’ємі 5 мл із ліктьової вени у 

вакуумні пробірки «Vacuette», та центрифугували впродовж  10­15 хвилин зі 

швидкістю 1500 об/хв для отримання сироватки. Забір крові здійснювався натще, 

після 12­годинного голодування. 

Методика визначення рівня загального ХС полягала у здатності ХС­

естерази розщеплювати ефіри ХС з утворенням холестеролу і вільних жирних 

кислот, які у подальшому окиснюються ХС­оксидазою з утворенням 4­ 

холестенону та Н2О2, який під дією пероксидази в присутності фенолу 

перетворюється на хінон рожевого кольору. Визначення рівня ТГ відбувалося за 

допомогою їх здатності розщеплюватися ліпопротеїнліпазою із подальшим 

утворенням гліцеролу і вільних жирних кислот. Як відомо, гліцеролкіназа 

розщеплює гліцерол, внаслідок чого утворюється гліцерол­3­фосфат, який 

окиснюється під впливом гліцерол­3­фосфат­оксидази та перетворюється за 

допомогою пероксидази в присутності 4­  хлорфенолу до хіноніміну. 

Інтенсивність забарвлення хіноніміну є прямо пропорційною концентрації ТГ у 

дослідному зразку. Рівень  ХС ЛПВЩ визначали у супернатанті, утвореному  за 

допомогою методу преципітації ХС ЛПДНЩ та ХС ЛПНЩ іонами вольфраму 

фосфору та магнезії з подальшим центрифугуванням при кімнатній температурі 

зі швидкістю 4000 об/хв впродовж 10 хвилин. Для обчислення рівня ХС ЛПДНЩ 
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у крові використовували формулу ХС ЛПДНЩ = ТГ / 2,2 [97]. Для обчислення 

індексу атерогенності використовували формулу Клімова А.Н. та співав. (1999): 

(ЗХС – ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ [27]. 

Для оцінки функціонального стану ендотелію визначали вміст у крові 

стабільних метаболітів монооксиду нітрогену NO (нітритів/нітратів), ЕТ­1,  та 

sVCAM­1. Вміст у крові стабільних метаболітів NO (нітритів/нітратів) 

досліджували за методом L.C. Green et al. (1982). Рівень ЕТ­1 та sVCAM­1 

визначали за допомогою імуноферментного аналізу із використанням реактивів 

«Biomedica Medizinprodukte GmbH and Co KG» (Австрія) та «Bender 

MedSystems» (Австрія) відповідно. 

Сироваткові рівні лептину, адипонектину та резистину визначали за 

допомогою наборів для імуноферментного аналізу Diagnostics Biochem Canada 

Inc (Канада), Assay (США) та Mediagnost (Німеччина) відповідно. 

Рівень ФНПα визначали у сироватці крові за допомогою набору для 

імуноферментного аналізу Bender MedSystems GmbH (Австрія).  

Рівень фібриногену визначали в плазмі крові за стандартною методикою 

[28], а для визначення рівня СРБ у сироватці крові використовували набори 

Humatex CRP «HUMAN» (Німеччина). 

Стан оксидантно­протиоксидантної системи оцінювали шляхом 

визначення рівня малонового діальдегіду (МА) в плазмі крові та еритроцитах, 

відновленого глутатіону (ВГ) в крові за методом О.В. Травіною [30] у 

модифікації І.Ф. Мещишена та І.В. Петрової [10], активність 

глутатіонпероксидази (ГП) – за І.Ф. Мещишеним [11], глутатіон­S­трансферази 

(ГТ) –  за І.Ф. Мещишеним [12], та альдегід­  і кетондинітрофенілгідразонів 

(АКДНФГ) нейтрального (НХ) і основного характеру (ОХ) у сироватці крові за 

методом Є.Є. Дубініної та ін. [4] в модифікації І.Ф.Мещишена [13]. 

Рівень СБД визначали у сироватці крові за допомогою набору Human 

Surfactant Protein D ELISA. Ця методика базується на чутливому «сандвіч­ 

методі» імуноферментного аналізу та полягає у використанні двох типів 

моноклональних антитіл (BioVendor, Чехія). Згідно з інструкцією, венозну кров 
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забирали зранку натще у вакуумні пробірки «Vacuette», центрифугували 10­15 

хвилин на 1500 об. та зберігали при температурі ­700 С. Дослідження проводили 

на імуноферментному аналізаторі Stat Fax 303 Plus (Awareness Technology Inc., 

США).  

 

2.2.5 Методи статистичного аналізу результатів дослідження 

 

Статистичну обробку отриманих даних проводили за допомогою програми 

Statistiсa 10.0 StatSoft Inc. Комп’ютерну базу даних було створено в системі 

Microsoft Excel. Аналіз нормальності розподілу величин у рандомізованих 

вибірках проводили за допомогою критерію Хана­Шапіро­Уілкі. Враховуючи 

ненормальний розподіл даних, для подальших підрахунків було обрано 

непараметричний U­критерій Манна­Уітні. Для порівняння декількох груп 

використовували використовували дисперсійний аналіз з застосуванням 

критерію Краскела­Уолліса. Кількісні зміни у динаміці лікування оцінювалисть 

за допомогою непараметричного парного Т­критерію Вілкоксона. Кореляційний 

аналіз проводили за допомогою визначення непараметричного коефіцієнта 

кореляції рангів Спірмена. Відмінності між групами вважали достовірними при 

рівні значущості р˂0,05. Кількісні дані представлені у вигляді медіани (Me) та 

інтерквартильного розмаху (Q25–Q75). 

Закономірність розподілу частот алелів оцінювали за допомогою рівняння  

Харді­Вайнберга. Якісні дані порівнювали за допомогою критерію χ2 Пірсона з 

поправкою Йєтса. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ПОЄДНАНОГО ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОГО 

ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ, БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ 

ТА ОЖИРІННЯ 

 

Метою даного розділу було вивчити клінічні особливості, показники ФЗД, 

біоімпедансного аналізу, толерантності до фізичного навантаження та показники 

системного запалення, функціонального стану ендотелію, ліпідного обміну у 

хворих на  АХП та ожиріння. 

При обстеженні 140 осіб сформовано такі групи: група ІА ­ хворі на АХП 

без ожиріння (ІМТ≤ 30) (n=17), група ІБ – хворі на АХП з ожирінням (ІМТ≥ 23) 

(n=30), група ІІА – хворі на ХОЗЛ без ожиріння (n=32), група ІІБ – хворі на ХОЗЛ 

з ожирінням (n=28), група ІІІА – хворі на БА без ожиріння (n=19) та група ІІІБ – 

хворі на БА з ожирінням (n=21). Для порівняння обстежували 30 осіб з 

ожирінням та 25 практично здорових осіб (контроль). 

 

3.1  Оцінка клінічних проявів  та якості життя хворих на астма­ХОЗЛ 

перехрест та ожиріння 

 

Вираженість клінічних проявів захворювання, таких як задишка, кашель, 

та продукція мокротиння проводили за результатами шкали BCSS.  

При оцінці шкали BCSS було встановлено, що задишка у пацієнтів ІБ групи 

була більш вираженою ніж у групах ІА, ІІБ та ІІІБ (на 50,00 (р=0,01), 24,59 

(р=0,01) та 50,00% (р˂0,001) відповідно). 

Медіана кількості балів за шкалою задишки у групі ІІБ була вдвічі вищою 

ніж у групі ІІА (р˂0,001), а у групі ІІІБ вдвічі перевищувала таку у групі ІІІА 

(р˂0,001) (рис.3.1).  
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Рисунок  3.1  –  Вираженість задишки у хворих обстежуваних груп за 

шкалою  BCSS  

 

Кашель вірогідно більше турбував пацієнтів ІБ групи порівняно із групами 

ІА та ІІІБ (у 1,50 (р˂0,001), та 1,20 (р=0,04) рази відповідно), проте скарги на 

кашель у групі ІБ були співставними із такими у групі ІІБ (р>0,05). Окрім цього, 

скарги на кашель були більш виражені у групі ІІБ порівняно із такими у групі ІІА 

(у 1,5 рази; р=0,004), та у групі ІІІБ порівняно із групою ІІІА (у 2,5 рази; р=0,005),   

(рис.3.2). Продукція мокротиння більше турбувала пацієнтів ІБ групи порівняно 

із групами ІА (на 50,00%; р=0,01) ІІБ (на 16,47%; р=0,03) та ІІІБ (на 20,00%; 

р=0,04) та була більш вираженою у групі ІІІБ порівняно з групю ІІА (на 25,00%; 

р=0,04) (рис.3.3). 

Для кількісної оцінки симптомів, їх впливу на якість життя пацієнтів та 

стратифікації майбутніх ризиків хворих на АХП використовували САТ тест. 

Медіана кількості балів за CAT тестом у пацієнтів ІБ групи була вірогідно 

вищою та ніж така у пацієнтів ІА групи на 20,00% (медіана склала 18,00 

[16,50;19,00] проти 15,00 [15,00;16,00] у групах ІБ та ІА відповідно; р=0,002), та 

була на 10,45% вищою від такої у хворих ІІБ групи (р=0,002) (рис.3.4). 
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Рисунок 3.2 – Вираженість кашлю у хворих обстежуваних груп за шкалою  

BCSS 

 

 

Рисунок 3.3 – Вираженість продукції мокротиння у хворих обстежуваних груп 

за шкалою  BCSS 
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Рисунок 3.4 – Показники САТ­тесту у хворих на АХП та ХОЗЛ залежно від 

наявності/відсутності ожиріння  

 

Як відомо, погіршення контролю БА може бути пов’язаним із ожирінням. 

Тому одним із завдань нашого дослідження було оцінити рівень контролю БА у 

хворих на АХП із супутнім ожирінням. Для оцінки контролю бронхіальної астми 

застосовували опитувальник контролю над астмою ACQ­5. Після підрахунку 

кількості балів, отриманих при оцінці ACQ­5, медіана кількості балів у пацієнтів 

ІБ групи була вірогідно вищою та ніж така у пацієнтів ІА групи на 26,67% 

(медіана склала 0,95 [0,90;1,00] проти 0,75 [0,70;0,92] у групах ІБ та ІА 

відповідно; р=0,004), та на % перевищувала таку у  пацієнтів ІІІБ групи (р=0,02) 

(рис.3.5). 

При оцінці скарг обстежених хворих було виявлено, що більшість 

пацієнтів всіх груп незалежно від маси тіла турбував кашель з виділенням 

мокротиння та задишка при незначному фізичному навантаженні, які траплялася 

частіше у хворих на АХП. Зокрема, у групах ІА та ІБ скарги на продуктивний 

кашель траплялися з частотою 92,30 та 86,90%, а скарги на задишку при 

незначному фізичному навантаженні – 70,5 та 73,9% відповідно.  
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Рисунок 3.5 – Показники опитувальника контролю БА (ACQ­5) у хворих на 

АХП та БА залежно від наявності/відсутності ожиріння 

 

Скарги на загальну слабкість та підвищену температуру тіла частіше 

траплялись у групі хворих ІБ групи порівняно з групою ІА (86,90% проти 58,80% 

та 78,26% проти 41,10% відповідно). У групі хворих на БА загальна слабкість 

також була більш вираженою у осіб з ожирінням (71,40% проти 42,10%), а у групі 

хворих на ХОЗЛ рівноцінно турбувала пацієнтів як з нормальною масою тіла так 

і з ожирінням.  

Скарги на серцебиття у хворих на АХП були частішими за супутнього 

ожиріння (30,40% проти 23,50%) та суттєво не відрізнялись у групах хворих на 

ХОЗЛ та БА із різною масою тіла. Скарги на порушення сну та безсоння у всіх 

обстежуваних групах були найчастішими за супутнього ожиріння. 

При об’єктивному обстеженні у більшості хворих всіх груп незалежно від 

наявності/відсутності ожиріння вислуховувались сухі хрипи з обох сторін. 

Емфізематозна грудна клітка  у хворих на АХП із ожирінням та із 

нормальною масою тіла траплялась у 41,3% та 43,4% відповідно, у хворих на 

ХОЗЛ із ожирінням та із нормальною масою тіла – у 40,6 та 50% відповідно, а у 

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

1.6

1.8

Група ІА Група ІБ Група ІІА Група ІІБ

Axis Title

Опитувальник ACQ­5, бали

р=0,004 

р=0,02 
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хворих на БА із наявністю/відсутністю ожиріння – 52,3% та 42,8% відповідно. 

Акроціаноз був найбільш характерним для хворих на АХП та ХОЗЛ, при цьому, 

у групі АХП він частіше траплявся за супутнього ожиріння (60,82%  проти 

52,94%). Набухання яремних вен відзначалося у незначного відсотка хворих всіх 

груп, проте частіше траплялось у пацієнтів з ожирінням. Акцент ІІ­го тону над 

легеневою артерією було виявлено у близько 40,00% пацієнтів всіх груп. 

Кількість осіб із частими загостреннями була найвищою серед хворих на 

АХП незалежно від наявності/відсутності ожиріння (табл.3.1). 

 

Таблиця 3.1 – Порівняльна характеристика скарг та об’єктивних даних у 

хворих на АХП, ХОЗЛ та БА залежно від наявності/відсутності ожиріння 

Клінічні 

показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

Задишка:  

­ у спокої  

­ при 

незначному 

фізичному 

навантаженні 

 ­ при 

звичайному 

фізичному 

навантаженні 

 

3(17,6%) 

12 

(70,5%) 

 

 

2 

(11,7%) 

 

4(17,4%) 

17 

(73,9%) 

 

 

2 

(8,7%) 

 

3(9,4%) 

21 

(65,62%) 

 

 

8 

(25%) 

 

 

4(19,04%) 

15 

(71,42%) 

 

 

2 

(9,5%) 

 

2(10,5%) 

10 

(52,3%) 

 

 

7 

(36,8%) 

 

4(19%) 

12 

(57,2%) 

 

 

5 

(23,8%) 
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Продовження таблиці 3.1 
Клінічні 

показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

Кашель: 

­ сухий 

­ з виділенням 

мокротиння 

 

1 

(7,7%) 

16 

(92,3%) 

 

3 

(13,04%) 

20 

(86,9%) 

 

10 

(31,25%) 

22 

(68,75%) 

 

7 

(25%) 

21 

(75%) 

 

7 

(36,8%) 

12 

(63,2%) 

 

6 

(28,6%) 

15 

(71,4%) 

Загальна 

слабкість, 

втомлюваність 

10 

(58,8%) 

20 

(86,9%) 

25 

(78%) 

24 

(85,7%) 

8 

(42,1%) 

15 

(71,4%) 

Підвищення 

температури 

тіла 

7 

(41,1%) 

18 

(78,26%) 

20 

(62,5%) 

15 

(53,5%) 

2 

(10,5%) 

6 

(28,6%) 

Серцебиття  4 

(23,5%) 

7 

(30,4%) 

8 

(32%) 

8 

(28,6%) 

4 

(21%) 

5 

(23,8%) 

Порушення 

сну, безсоння 

3 

(17,6%) 

10 

(43,27%) 

5 

(15,6%) 

10 

(35,7%) 

2 

(10,5%) 

5 

(23,8%) 

Хрипи: 

­ сухі 

 

­ вологі 

15 

(88,2%) 

2 

(11,7%) 

19 

(82,6%) 

4 

(17,4%) 

28 

(87,5%) 

4 

(12,5%) 

23 

(82,1%) 

5 

(17,9%) 

16 

(84,2%) 

3 

(15,8%) 

16 

(76,2%) 

5 

(23,8%) 

Емфізематозна 

грудна клітка 

7 

(41,1%) 

10 

(43,4%) 

13 

(40,6%) 

14 

(50%) 

10 

(52,3%) 

 

9 

(42,8%) 
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Продовження таблиці 3.1 
Клінічні 

показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

Акроціаноз  9 

(52,94%) 

14 

(60,86%) 

13 

(40,6%) 

10 

(35,7%) 

4 

(21%) 

5 

(23,8%) 

Набухання 

яремних вен 

1 

(7,7%) 

 

3 

(13%) 

3 

(9,4%) 

 

4 

(19,04%) 

 

2 

(10,5%) 

 

4 

(19%) 

 

Акцент ІІ­го 

тону над 

легеневою 

артерією 

7 

(41,1%) 

10 

(43,4%) 

13 

(40,6%) 

12 

(42,8%) 

7 

(36,8%) 

9 

(42,8%) 

 

≥2 

загострення за 

рік 

16 

(94,12%) 

23 

(100,0%) 

11 

(34,37%) 

20 

(71,42%) 

 

–  

5 

(23,80%) 

Примітка.  n (%) – абсолютна (відносна) кількість учасників. 

 

При оцінці якості життя хворих на АХП із ожирінням було встановлено,  

що кількість балів за шкалою «симптоми» респіраторного опитувальника 

шпиталю святого Георгія (SGRQ) у пацієнтів ІБ групи була вірогідно вищою ніж 

у групах ІА та ІІБ на 7,50%  (р=0,03) та 17,27% (р˂0,001) відповідно, проте 

вірогідно не відрізнялася від такої у групі ІІІБ (р>0,05). 

У пацієнтів ІІІБ групи кількість балів за шкалою «симптоми» була 

вірогідно вищою ніж у групі ІІІА (р=0,001), в той час як між групами ІІБ та ІІА 

вірогідної різниці за цим показником не було (р>0,05). 

Вплив хвороби на ступінь обмеження фізичної активності (шкала 

«активність») був вірогідно вищим у групі ІБ порівняно із групами ІА, ІІБ та ІІІБ 
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на 10,34 (р=0,005), 10,34 (р=0,002) та 39,13% (р˂0,001) відповідно. Окрім цього, 

медіана кількості балів за шкалою «активність» була вірогідно вищою у групі ІІБ 

порівняно із групою ІІА (на 34,88%; р˂0,001), та вірогідно не відрізнялася між 

групами ІІІБ та  ІІІА (р>0,05). 

При оцінці впливу хвороби на вираженість психологічних і соціальних 

проблем спостерігали вірогідне більшу кількість балів за шкалою «вплив» у 

групі ІБ порівняно із групами ІА, ІІБ та ІІІБ на 5,67 (р=0,03), 5,67 (р=0,002) та 

7,69% (р˂0,001) відповідно. 

Медіана кількості балів за шкалою «вплив» була вірогідно вищою у групі 

ІІБ порівняно із групою ІІА (на 23,25%; р˂0,001),  та у групі ІІІБ порівняно із 

групою ІІІА (на 18,18%; р˂0,001).  

У пацієнтів ІБ групи спостерігали більший загальний вплив хвороби на 

якість життя хворого, про що свідчила вірогідно більша кількість балів за  

шкалою «загальна оцінка» порівняно із іншими досліджуваними групами 

(табл.3.2). 

 

Таблиця 3.2 – Оцінка якості життя за анкетою госпіталю Святого Георгія 

(SGRQ) у хворих на АХП, ХОЗЛ та БА залежно від наявності/відсутності 

ожиріння 

Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

Симптоми, бали  60,00 

[54,00; 

62,00] 

  

64,50 

[56,50; 

66,00] 

*/## 

54,00 

[48,50; 

60,00] 

 

55,00 

[49,50; 

58,00] 

60,00 

[47,00; 

60,50] 

 

63,50 

[55,00; 

68,75] 

***  
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Продовження таблиці 3.2 

Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

Активність, бали  58,00 

[52,00; 

60,00] 

 

64,00 

[56,00; 

65,00] 

*/ 

/##/###  

43,00 

[40,50; 

48,00] 

 

58,00 

[50,00; 

60,25] 

**  

42,00 

[40,00; 

44,00 

46,00 

[39,00; 

47,50 

 

Вплив хвороби,  

бали 

53,00 

[49,00; 

57,00] 

 

56,00 

[53,00; 

61,50] 

*/##/###  

43,50 

[40,00; 

51,00] 

 

53,00 

[49,50; 

54,25] 

** 

44,00 

[42,50; 

48,00] 

 

52,00 

[47,25; 

53,50] 

***  

Загальна оцінка, 

 бали 

54,00 

[48,00; 

58,00] 

 

59,00 

[56,00; 

62,00] 

* 

/##/### 

40,00 

[37,75; 

48,00] 

 

47,00 

[45,50; 

54,50] 

**  

53,00 

[48,00; 

54,50] 

 

56,00 

[51,00; 

58,75] 

*** 

Примітки:  

1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] ­ 

інтерквартильний розмах;  

2) n – кількість учасників; 

3) * – вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 

4) ** – вірогідність відмінностей між групами ІІА та ІІБ; 

5) *** – вірогідність відмінностей між групами ІІІА та ІІІБ; 

6) # – вірогідність відмінностей у порівнянні із групою ІІБ; 

7)  ## – вірогідність відмінностей у порівнянні із групою ІІІБ. 
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Медіана кількості балів за шкалою «загальна оцінка» була вірогідно 

більшою у групі ІБ порівняно із групами ІА, ІІБ та ІІІБ на 9,26 (р˂0,001), 25,53 

(р˂0,001) та 5,36% (р=0,03) відповідно. 

Медіана кількості балів за шкалою «загальна оцінка» була вірогідно 

вищою у групі ІІБ порівняно із групою ІІА (на 17,50%; р˂0,001), та у групі ІІІБ 

порівняно із групою ІІІА (на 5,66%; р=0,005). 

 

3.2 Показники  функції зовнішнього дихання, толерантності до фізичного 

навантаження та біоімпедансометрії в обстежених хворих на астма­ХОЗЛ 

перехрест та ожиріння 

 

При аналізі показників ФЗД  встановлено, що у пацієнтів ІБ групи показник 

ОФВ1,  оцінений до проведення бронходилятаційноо тесту,  був достовірно 

нижчим у порівнянні із таким у групах ІА та ІІІБ на 13,48% (р=0,04) та  28,63% 

(р˂0,001) відповідно, проте вірогідно не відрізнявся від такого у групі ІІБ 

(р>0,05).   

Рівень ОФВ1, оцінений після проведення бронходилятаційного тесту,  був 

також вірогідно нижчим у пацієнтів ІБ порівнянні із таким у групах ІА та ІІІБ на 

13,79  (р=0,04) та  27,40% (р˂0,001) відповідно, та вірогідно не відрізнявся від 

такого у групі  ІІБ (р>0,05). 

У групі ІІ вищі показники ОФВ1  спостерігалися у пацієнтів із супутнім 

ожирінням (медіана ОФВ1, оціненого до проведення бронходилятаційного тесту, 

у групах ІБ та ІА склала 44,91 [39,73; 64,55] проти 50,43 [47,20; 67,10] відповідно 

(р>0,05),  а медіана ОФВ1,  оціненого після проведення бронходилятаційного 

тесту – 47,00 [41,30; 67,15] проти 52,17 [49,14; 68,30] відповідно (р=0,05). 

У групі ІІІ показники ОФВ1 були нижчими у осіб із ожирінням ніж за 

нормальної/надмірної маси тіла, проте різниця була статистично незначущою.  

У групах ІА, ІБ, ІІА та ІІБ співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ, особливо після 

проведення бронходилатаційного тесту, було меншим 70,00%, що відповідає 

критерію діагнозу ХОЗЛ, проте найнижчим цей показник був саме у групі ІБ (на 
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15,11% нижчий ніж у групі ІА (р=0,03), на 15,43% – ніж у групі ІІБ (р=0,04), та 

на 24,79% нижчий порівняно таким у групі ІІІБ (р=0,01)).  

ПОШвид до та після проведення бронходилятаційного тесту у пацієнтів ІБ 

групи вірогідно не відрізнялася від такої у групах ІА, ІІБ та ІІІБ (р>0,05). 

У групі ІІБ ПОШвид була вищою ніж така у групі ІІА (на 20,83% (р=0,05) 

та 24,16% (р=0,04)  до та після проведення бронходилятаційного тесту 

відповідно, в той час як у пацієнтів ІІІБ групи цей показник був вірогідно нижчим 

у порівнянні із таким у групі ІІІА (р=0,02). 

 Показники МОШ25 до та після проведення бронходилатаційного тесту у 

пацієнтів ІБ були вірогідно нижчими ніж у групі ІА на 11,42% (р=0,01) та 12,89% 

(р=0,01) та на 10,14% (р=0,02) та 4,96% (р=0,03) нижчими ніж у групі ІІІБ до та 

після проведення бронходилятаційного тесту відповідно. 

Показники МОШ50  до та після проведення бронходилатаційного тесту у 

пацієнтів ІБ були вірогідно нижчими ніж у групі ІА на 15,12% (р=0,01) та 15,72% 

(р=0,01) та на 5,96% (р=0,03) та 7,97% (р=0,03) нижчими ніж у групі ІІІБ до та 

після проведення бронходилятаційного тесту відповідно. 

Показники МОШ75  до та після проведення бронходилатаційного тесту у 

пацієнтів ІБ були також вірогідно нижчими ніж у групі ІА на 9,91% (р=0,01) та 

18,12% (р=0,01) та на 17,89% (р=0,02) та 15,53% (р=0,02) нижчими ніж у групі 

ІІІБ до та після проведення бронходилятаційного тесту відповідно. 

Показники МОШ25­75 у групі ІІБ до та після проби з бронхолітиком були 

вищими порівняно із такими у групі ІІА та вірогідно нижчими ніж у групі ІІІБ. 

Показник СОШ25­75 до та після проведення бронходилатаційного тесту у 

пацієнтів ІБ групи вірогідно не відрізнявся від такого у групах ІА, ІІБ та ІІІБ 

(р>0,05), в той час як у групі ІІБ він був вищим ніж у групі ІІА як до 

бронходилатаційного тесту (на 12,17%; p=0,05), так і після його проведення (на 

26,87%; p=0,04). 

Показник ЖЄЛ між досліджуваними групами вірогідно не відрізнявся 

(р>0,05).  

Повільна ЖЄЛ у пацієнтів ІБ групи була вірогідно нижчою ніж у групах 
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ІА та ІІІБ на 6,22(р=0,04) та 19,62% (р=0,02) відповідно, та не відрізнялася від 

такої у групі ІІБ (р>0,05). Водночас цей показник був вірогідно вищим у групі 

ІІБ порівняно із групою ІІА (на 8,48%; p=0,04).  

Показник МВЛ між досліджуваними групами вірогідно не відрізнявся 

(р>0,05) (табл. 3.3). 

 

Таблиця 3.3 – Показники функції зовнішнього дихання у хворих на АХП 

за наявності/відсутності ожиріння та у порівнянні із відповідними групами 

хворих на ХОЗЛ та БА 

Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ФЖЄЛ, до 

проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

 

86,11 

[77,12; 

93,92]  

 

87,62 

[87,34; 

95,36] 

 

70,31 

[69,74; 

95,20] 

 

76,52 

[73,87; 

97,15] 

 

96,95 

[89,33; 

100,5] 

 

95,42 

[93,58; 

104,07] 

ФЖЄЛ, після 

проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

 

89,52 

[64,49; 

106,50] 

 

90,54 

[89,16; 

101,47] 

 

74,12 

 [70,05; 

104,57] 

 

82,25 

[77,82; 

95,12] 

 

101,31 

[86,74; 

105,65] 

 

 96,28 

[94,15; 

104,21] 

ОФВ1, до проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

 

57,10 

[48,86; 

62,71] 

 

 

49,40 

[46,00; 

56,30] 

*/## 

 

44,91 

[39,73; 

64,55] 

 

 

50,43 

[47,20; 

67,10] 

 

 

76,20 

[67,00; 

80,60] 

 

69,22 

[65,00; 

79,90] 
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Продовження таблиці 3.3 
Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ОФВ1, після 

проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

58,00 

[53,30; 

65,50] 

50,00 

[47,00; 

57,90] 

*/## 

47,00 

[41,30; 

67,15] 

 

52,17 

[49,14; 

69,30] 

 

79,04 

[69,00; 

84,00] 

68,88 

[65,00; 

79,90] 

ОФВ1/ФЖЄЛ, до 

проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

 

66,14 

[63,20; 

66,50] 

 

 

56,15 

[52,60; 

58,90] 

*/#/## 

 

64,12 

[57,00; 

67,30] 

 

 

65,87 

[64,00; 

69,05] 

 

78,60 

[74,6; 

80,01] 

 

73,98 

[68,10; 

76,76] 

ОФВ1/ФЖЄЛ, після 

проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

64,79 

[61,5; 

65,90] 

 

55,00 

[51,90; 

57,00] 

*/#/## 

 

62,45 

[55,73; 

64,20] 

 

65,04 

[63,13; 

71,80] 

** 

 

78,02 

[73,9; 

79,5] 

73,13 

[67,50; 

77,46] 

ПОШвид, до 

проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

50,38 

[41,54; 

62,71] 

 

49,17 

[43,20; 

59,00] 

 

36,00 

[31,41; 

49,90] 

 

43,50 

[32,23; 

54,20] 

** 

 

49,60 

[46,30; 

52,12] 

38,70 

[37,00; 

46,70] 

*** 
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Продовження таблиці 3.3 

Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ПОШвид, після 

проведення 

бронходилятаційного 

тесту, % від 

належного значення 

53,12 

[45,5; 

64,8] 

50,05 

[45,28; 

61,06] 

 

37,45 

[33,65; 

51,12] 

 

46,50 

[37,00; 

55,33] 

** 

50,87 

[49,8; 

54,3] 

39,40 

[37,00; 

46,70] 

*** 

МОШ25%, % від 

належного значення 

до проведення проби 

з бронхолітиком 

34,50 

[15,90; 

46,10] 

30,56 

[19,92; 

36,60] 

*/## 

26,00 

[13,10; 

34,20] 

29,00 

[14,70; 

36,70] 

## 

 

47,70 

[39,87; 

49,23] 

35,01 

[25,60; 

40,50] 

МОШ25%, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

41,10 

[19,20; 

49,80] 

35,80 

[23,30; 

34,10] 

*/## 

31,00 

[18,43; 

39,65] 

33,00 

[19,27; 

44,32] 

## 

 

49,24 

[42,10; 

52,39] 

37,67 

[28,50; 

43,03] 

МОШ50%, % від 

належного значення 

до проведення проби 

з бронхолітиком 

35,32 

[15,90; 

48,20] 

29,98 

[18,70; 

32,32] 

*/## 

27,00 

[16,54; 

36,12] 

33,70 

[20,04; 

47,30] 

**/## 

41,13 

[37,80; 

52,80] 

31,88 

[23,60; 

33,75] 
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Продовження таблиці 3.3 
Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

МОШ50%, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

44,14 

[21,76; 

52,60] 

31,42 

[20,53; 

44,77] 

*/## 

31,87 

[19,83; 

40,01] 

40,90 

[24,90; 

51,43] 

**/## 

46,65 

[39,60; 

53,40] 

34,14 

[24,00; 

35,50] 

МОШ75%, % від 

належного значення 

до проведення проби 

з бронхолітиком 

41,56 

[25,05; 

51,16] 

37,44 

[21,03; 

38,17] 

*/## 

30,16 

[19,00; 

39,50] 

39,83 

[23,00; 

48,55]  

**/## 

53,05 

[50,00; 

57,56] 

45,60 

[34,60; 

45,80] 

МОШ75%, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

50,76 

[35,54; 

55,11] 

38,94 

[33,5; 

42,70] 

*/## 

34,88 

[22,5; 

43,2] 

49,12 

[37,00; 

50,30]  

**/## 

57,05 

[50,65; 

58,56] 

46,10 

[35,50; 

47,00] 

СОШ25­75%, % від 

належного значення 

до проведення проби 

з бронхолітиком 

36,89 

[27,20; 

43,40] 

35,10 

[30,00; 

47,50] 

28,66 

[20,60; 

41,30] 

32,15 

[27,50; 

46,40] 

** 

42,05 

[38,50; 

52,40] 

32,87 

[23,90; 

35,20] 

СОШ25­75%, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

42,3 

[29,9; 

46,2] 

43,8 

[30,3; 

47,54] 

34,05 

[25,9; 

45,34] 

43,2 

[31,3; 

47,4]** 

47,51 

[43,22; 

56,14] 

38,12 

[29,5; 

45,21] 
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Продовження таблиці 3.3 
Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ЖЄЛ, % від 

належного значення 

63,10 

[42,10;

68,40] 

62,70 

[45,50; 

66,30] 

58,23 

[47,16; 

62,89] 

63,90 

[49,30; 

64,76] 

77,01 

[66,78; 

79,10] 

72,12 

[64,05; 

76,32] 

Повільна ЖЄЛ, % від 

належного значення 

54,60 

[42,10; 

68,40] 

51,20 

[33,20; 

56,50] 

*/## 

48,65 

[38,08; 

54,45] 

52,78 

[41,60; 

59,03] 

** 

69,88 

[57,70; 

73,10] 

63,70 

[55,00; 

72,20] 

 

МВЛ, % від 

належного значення 

34,76 

[30,00;

37,20] 

32,53 

[29,70; 

36,50] 

32,15 

[30,04; 

36,60] 

37,65 

[35,22; 

40,00] 

42,65 

[36,40;

45,50] 

39,12 

[35,20; 

43,10] 

 Примітка:  

1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] ­ 

інтерквартильний розмах; 2) n – кількість учасників; 

3) * – вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 

4) ** – вірогідність відмінностей між групами ІІА та ІІБ; 

5) *** – вірогідність відмінностей між групами ІІІА та ІІІБ; 

6) # – вірогідність відмінностей у порівнянні із групою ІІБ; 

7)  ## – вірогідність відмінностей у порівнянні із групою ІІІБ. 

 

При проведенні тесту із 6­хвилинною ходьбою найменшу дистанцію 

пройшли хворі ІБ групи (на 6,67% меншу порівняно із групою ІА (р=0,01), на 

16,17% меншу порівняно із групою ІІБ (р˂0,001), та на 6,67% меншу порівняно 

із групою ІІІБ (р=0,002) (рис.3.6).  
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Рисунок 3.6 – Оцінка відстані, пройденої хворими за 6 хвилин 

 

Як відомо, відсоток жирової маси може впливати на порушення ФЗД та 

тяжкість перебігу БА та ХОЗЛ. Саме тому наступним нашим завданням було 

вивчення структури тіла за допомогою біоімпедансного аналізу.  

При аналізі показників біоімпедансометрії було встановлено, що відсоток 

жирової маси у хворих ІБ групи був у 2,01 рази вищим ніж у групі ІА (р˂0,001), 

на 10,63% вищим, ніж у групі ІІБ (р=0,01), та вірогідно не відрізнявся від такого 

у групі ІІІБ (р>0,05). Окрім цього, відсоток жирової маси у пацієнтів ІІБ групи 

був на 53,56% вищим ніж у групі ІІА (р˂0,001), а у пацієнтів ІІІБ групи –  на 

65,26% вищим ніж у групі ІІІА (р˂0,001).   

Варто зазначити, що у хворих на АХП із ожирінням зростання відсотка 

жирової маси та рівня вісцерального жиру не супроводжувалось одночасним 

вірогідним зростанням м’язової маси, що було характерним для хворих на ХОЗЛ 

та БА.  Зокрема, м’язова маса у пацієнтів ІБ групи була дещо вищою  ніж у групі 

ІА (на 12,82%; р=0,05), проте була на 33,93% нижчою ніж у групі ІІБ (р˂0,001), 

та на 29,57% нижчою ніж у групі ІІІБ (р˂0,001).   
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У пацієнтів ІІБ групи м’язова маса  була на 40,96% вищою ніж у групі ІІА 

(р˂0,001), а у пацієнтів ІІІБ групи – на 22,99% вищою ніж у групі ІІІА (р˂0,001).   

Рівень вісцерального жиру у хворих ІБ групи був на 27,27% вищим ніж у 

групі ІА (р˂0,001), та на 40,00% вищим ніж у групі ІІІБ (р˂0,001), проте вірогідно 

не відрізнявся від такого  у групі ІІБ (р>0,05).  У пацієнтів ІІБ групи рівень 

вісцерального жиру був на 40,00% вищим ніж у групі ІІА (р˂0,001), а у пацієнтів 

ІІІБ групи – вдвічі вищим ніж у групі ІІІА (р˂0,001).   

Відсоток води в організмі у хворих ІБ групи був на 21,42% нищим ніж у 

групі ІА (р˂0,001), на 19,56% нищим ніж у групі ІІБ (р=0,001) та вірогідно не 

відрізнявся від такого у групі ІІІБ (р>0,05). У пацієнтів ІІБ групи відсоток води в 

організмі був на 12,33% нищим ніж у групі ІІА (р=0,03), а у пацієнтів ІІІБ групи 

– на 9,98% нищим ніж у групі ІІІА (р˂0,001) (табл.3.4). 

 

Таблиця 3.4 – Показники біоімпедансометрії у хворих на АХП, ХОЗЛ та 

БА залежно від наявності/відсутності ожиріння 

Показн

ики 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група 

ІІ), n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожи­

ріння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ІМТ, 

кг/м 2 

25,28 

[21,6;2

2,0] 

33,10 

[32,2; 

34,3] 

*/# 

21,90 

[21,3;

23,6] 

31,70 

[30,7; 

33,6] 

**/# 

21,89 

[20,8;

23,5] 

33,87 

[31,7; 

34,4] 

***/# 

34,65 

[33,2; 

35,0] 

# 

23,40 

[20,3; 

25,9] 

% 

вмісту 

жиру в 

організ 

мі 

19,20 

[17,1; 

22,6] 

38,60 

[25,2; 

43,0] 

*/#/## 

22,72 

[19,2; 

23,4] 

34,89 

[22,9; 

39,5] 

**/ # 

21,22 

[20,5; 

26,3] 

35,07 

[32,2; 

43,1] 

***/ # 

38,44 

[35,8; 

41,1] 

# 

21,17 

[20,8; 

23,0] 
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Продовження таблиці 3.4 

Показни

ки 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група 

ІІ), n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожи­

ріння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 
n=17 

Група 

ІБ, 
n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 
n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 
М’язова 

маса, 

кг 

19,50 

[18,8; 

21,7] 

22,00 

[20,9; 

22,6] 

#/##/ 

### 

23,62 

[21,5; 

28,0] 

33,30 

[28,0; 

36,6]    

**/# 

25,40 

[21,4; 

28,5] 

31,24 

[30,7; 

35,8] 

***/# 

33,21 

[30,7; 

35,2] 

# 

24,53 

[23,1; 

25,4] 

Рівень 

вісце­

раль­

ного 

жиру 

11,00 

[10,0; 

14,5]  

14,00 

[13,0; 

17,0] 

*/#/ 

### 

10,00 

[9,5; 

11,0] 

14,00 

[12,8; 

16,2] 

**/# 

5,00 

[4,5; 

6,0] 

10,00 

[9,0; 

10,5] 

***/# 

9,5 

[9; 

9,7]  

# 

3,65 

[3,17; 

4,22] 

Кісткова 

маса 

3,00 

[2,9; 

3,0] 

3,00 

[2,9; 

3,1] 

2,85 

[2,6; 

2,9] 

3,26 

[3,0; 

3,5] 

2,81 

[2,6; 

2,9] 

3,1 

[2,8; 

3,1] 

3,15  

[2,9; 

3,3] 

2,56 

[2,4; 

2,9] 

% води 

в 

організ­

мі 

56,00 

[50,0; 

58,0] 

44,00 

[39,5; 

49,5] 

*/#/## 

62,40 

[57,4; 

64,1] 

54,70 

[47,7; 

56,5] 

 **/# 

53,10 

[50,8; 

54,7] 

 

47,80 

[45,9; 

51,3] 

***/# 

46,15 

[44,6; 

48,12] 

# 

55 

[53,1; 

57,05] 

Примітки: 1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а 

[Q25;Q75]–  інтерквартильний розмах; 2)  n  –кількість учасників;  3)  *  – 

вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 4) ** – вірогідність відмінностей 

між групами ІІА та ІІБ; 5) *** – вірогідність відмінностей між групами ІІІА та 

ІІІБ;  6)  #  –  вірогідність відмінностей при порівняні з групою ПЗО;  7)  ##  ­ 

вірогідність відмінностей у порівнянні з групою ІІБ;  8)  ###  ­    вірогідність 

відмінностей у порівнянні з групою ІІІ; 9) #### – вірогідність відмінностей при 

порівняні з групою ожиріння 
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3.3 Рівень еозинофілів у крові та в мокротинні у хворих на астма­ХОЗЛ 

перехрест та ожиріння 

 

При оцінці рівня еозинофілів периферичної крові встановлений їх 

вірогідно вищий рівень у групах хворих на АХП та БА у порівнянні із хворими 

на ХОЗЛ (у 1,94 та 2,00 рази відповідно; р˂0,001). При цьому, у всіх групах 

обстежених хворих абсолютна кількість еозинофілів  периферичної  крові була 

нижчою серед пацієнтів із ожирінням із досягненням статистичної значущості у 

групах І та ІІІ (рис.3.7). 

 
Рисунок 3.7 –  Показники рівня еозинофілів крові в обстежуваних групах 

хворих 

Схожі результати було отримано і при оцінці показників цитологічного 

складу мокротиння у обстежених хворих: відсоток еозинофілів мокротиння у 

групах хворих на АХП та БА перевищував умовну норму 2,5% та був нищим за 

супутнього ожиріння (медіана склала 4,60 [2,40; 5,10] проти 6,10 [5,10; 6,30] 

(р˂0,001) у групах ІБ та ІА відповідно, та 6,10 [5,11; 6,32] і 3,89 [2,84; 5,25] 

(р˂0,001) у групах ІІІБ та ІІІА відповідно). Було виявлено вірогідно вищі 

показники рівня еозинофілів мокротиння у хворих на АХП та БА у порівнянні із 
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хворими на ХОЗЛ за наявності та відсутності ожиріння (у 4,45 та 4,16 рази 

відповідно; р˂0,001) (рис.3.8). 

 

 
Рисунок 3.8 –  Показники рівня еозинофілів мокротиння в обстежуваних групах 

хворих 

 

3.4 Показники ліпідного обміну та вміст в сироватці крові адипоцитокінів 

у хворих на  астма­ХОЗЛ перехрест та ожиріння 

 

Аналіз показників ліпідного спектру крові продемонстрував, що рівень ЗХ 

у пацієнтів ІБ групи був на 20,69% вищим ніж у групі ІА (р˂0,001), на 28,91% 

вищим ніж у групі ІІІБ (р˂0,001), на 48,61% вищим ніж у осіб із ожирінням 

(р˂0,001), та у 1,79 разів перевищував такий у групі ПЗО (р˂0,001). У пацієнтів 

ІІБ групи рівень ЗХ був на 10,82% вищим ніж у групі ІІА (р˂0,001), на 28,23% 

вищим ніж у осіб із ожирінням (р˂0,001), та на 55,26% вищий порівняно із 

групою ПЗО (р˂0,001), в той час як у пацієнтів ІІІБ групи рівень ЗХ був на 39,58% 

вищим ніж у групі ПЗО (р˂0,001), проте вірогідно не відрізнявся від такого у 

групі ІІІА та у осіб із ожирінням (р>0,05). 
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Рівень ТГ у пацієнтів ІБ групи був на 40,00% вищим ніж у групі ІА 

(р˂0,001), та вдвічі перевищував такий у групі ПЗО (р˂0,001). У пацієнтів ІІБ 

групи рівень ТГ був на 40,54% вищим ніж у групі ІІА (р˂0,001), та у 1,85 разів 

вищий порівняно із групою ПЗО (р˂0,001). У пацієнтів ІІІБ групи рівень ЗХ був 

на 43,57% вищим ніж у групі ПЗО (р˂0,001), та на 67,50% ніж у групі ІІІА 

(р˂0,001). 

Рівень ХС ЛПНЩ у хворих ІБ групи виявився на 40,00% вищим порівняно 

із групою ІА (р˂0,001), у 2,23 рази вищим порівняно із групою ІІІБ (р˂0,001), у 

2,27 разів вищим ніж у осіб із ожирінням (р˂0,001), та у 3,3 рази – порівняно із 

групою ПЗО (р˂0,001).  

У пацієнтів ІІБ групи рівень ХС ЛПНЩ вірогідно не відрізнявся від такого 

у групі ІІА (р>0,05), був  2,06 разів вищим ніж у осіб із ожирінням (р˂0,001), та 

втричі вищий порівняно із групою ПЗО (р˂0,001). У пацієнтів ІІІБ групи рівень 

ХС ЛПНЩ вірогідно не відрізнявся від такого у групах ІІІА та ожиріння  

(р>0,05), та був на 47,50% вищий порівняно із групою ПЗО (р=0,03).      

Рівень ХС ЛПВЩ у пацієнтів ІБ групи був на 8,16% нижчим ніж у групі ІА 

(р=0,01), та на 19,64% нижчим ніж у ПЗО (р=0,03). Вірогідних відмінностей за 

цим показником між іншими досліджуваними групами не було.  

 Рівень ХС ЛПДНЩ у пацієнтів ІБ групи був вищим на 37,50% ніж у групі 

ІА (р˂0,001), та на 74,60% нижчим ніж у ПЗО (р=0,01). Рівень ХС ЛПДНЩ у 

групах ІІБ та ІІІБ був на 50,79 та 39,68% відповідно вищим ніж у групі ПЗО 

(р˂0,001) (табл.3.5). 

При оцінці адипокінового профілю було  встановлено, що рівень лептину 

у пацієнтів ІБ групи був у 1,64 рази вищим ніж у групі ІА та у 6,60 разів вищим 

ніж  у групі ПЗО (р˂0,001) (табл.3.6). Окрім цього, рівень лептину був вірогідно 

вищим у групі ІІБ порівняно з групами ІІА та ПЗО (у 2,22 та 5,56 разів відповідно; 

р˂0,001), та у групі ІІІБ порівняно з групами ІІІА та ПЗО (у 4,84 та 7,20 разів 

відповідно; р˂0,001). У пацієнтів ІБ, ІІБ та ІІІБ груп рівень лептину вірогідно не 

відрізнявся від такого у осіб із ожирінням (р>0,05). 
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Таблиця 3.5 –  Показники ліпідного спектра плазми крові у хворих на АХП, 

ХОЗЛ та БА залежно від наявності/відсутності ожиріння 

Показники  АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група 

ІІ), n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожирі

ння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ЗХ, 

ммоль/л 

5,80 

[5,4; 

6,0]  

7,00 

[6,4; 

8,0]  

*/#/### 

#### 

5,45 

[4,9; 

5,8] 

6,04 

[5,9; 

7,1]  

**/#/ 

####  

4,52 

[4,1; 

5,1] 

5,43 

[4,9; 

5,9]  

# 

4,71 

[4,4; 

5,8]  

# 

3,89 

[3,7; 

4,9] 

ТГ, 

ммоль/л 

2,00 

[1,7; 

2,1] 

 

2,80 

[2,5; 

3,0]  

*/# 

1,85 

[1,4; 

2,1] 

2,60 

[2,0; 

3,0]  

**/# 

1,20 

[1,1; 

1,3] 

2,01 

[1,9; 

2,5]  

***/# 

2,24 

[1,9; 

2,5]  

# 

1,40 

[1,2; 

1,6] 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

5,90 

[5,5;    

6,5]  

6,60 

[6,4;    

7,0] 

*/#/###

/#### 

5,68 

[5,2;    

6,3]  

6,00 

 [5,6;    

6,4]  

#/###

# 

2,10 

[1,2; 

2,36] 

2,95 

[2,75; 

3,1]  

# 

2,90 

[2,71; 

3,2]  

2,00 

[1,5; 

2,4] 

 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

0,98 

[0,9; 

1,5]  

0,90 

[0,8; 

1,0] 

*/ # 

1 

[0,97; 

1,2] 

1 

[0,9; 

1,07] 

1,11 

[1; 

1,23] 

0,9 

[0,9; 

1,98] 

0,75 

[0,61; 

0,88]  

1,12 

[1,02; 

1,24] 

ХС ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,80 

[0,5; 

0,9]   

1,10 

[1,0; 

1,3] */# 

0,81 

[0,72; 

0,9] 

0,95 

[0,88; 

1,14] 

# 

0,75 

[0,7; 

0,9] 

0,88 

[0,7; 

1,0]  

# 

0,83 

[0,8; 

0,9]  

 

0,63 

[0,6; 

0,7] 
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Примітки: 1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а 

[Q25;Q75]–  інтерквартильний розмах; 2)  n  –кількість учасників;  3)  *  – 

вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 4) ** – вірогідність відмінностей 

між групами ІІА та ІІБ; 5) *** – вірогідність відмінностей між групами ІІІА та 

ІІІБ;  6)  #  –  вірогідність відмінностей при порівняні з групою ПЗО;  7)  ##  ­ 

вірогідність відмінностей у порівнянні з групою ІІБ;  8)  ###  ­    вірогідність 

відмінностей у порівнянні з групою ІІІБ. 9) #### – вірогідність відмінностей при 

порівняні з групою ожиріння. 

 

Таблиця 3.6 – Показники адипокінового профілю у хворих на  АХП, ХОЗЛ 

та БА залежно від наявності/відсутності ожиріння 

 

 

Показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожирі

ння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

Лептин, 

нг/мл 

30,80 

[27,7; 

33,6] 

 

50,50 

[44,6; 

57,0] 

*/# 

19,18 

[21,3; 

28,2] 

42,52 

[38,45; 

50,5] 

**/ # 

11,33 

[9,55; 

11,9] 

54,85 

[50,2; 

58,05]

***/ # 

60,87 

[57,3; 

64,5] 

# 

7,65 

[6,2; 

9,01] 

Резистин, 

нг/мл 

8,30 

[6,7;  

9,9]  

14,00 

[13,1; 

15,5] 

*/# 

8,69 

[7,67; 

10,5] 

 

12,91 

[11,76; 

14,64] 

**/# 

5,81 

[5,3; 

6,0] 

6,93 

[5,9; 

7,2] 

# 

8,5 

[7,7; 

9,3] 

 # 

5,85 

[5,5; 

6,2] 

Адипо­ 

нектин, 

нг/мл 

8,00 

[7,4;    

8,5] 

4,10 

[3,2;    

4,9]  

*/# 

8,41 

 [8,0;    

9,4] 

4,62 

[3,6;    

5,3]  

# 

8,80 

[7,2; 

9,5] 

5,22  

[3,7;    

5,4]  

# 

7,55 

[5,7; 

9,4]  

11,34 

[9,0; 

13,7] 

Примітки: 1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а 

[Q25;Q75]–  інтерквартильний розмах; 2)  n  –кількість учасників;  3)  *  – 
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вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 4) ** – вірогідність відмінностей 

між групами ІІА та ІІБ; 5) *** – вірогідність відмінностей між групами ІІІА та 

ІІІБ; 6) # – вірогідність відмінностей при порівняні з групою ПЗО. 

 

Рівень резистину у пацієнтів ІБ групи був у 1,69 разів вищим ніж у групі 

ІА та у 2,39 разів вищим ніж  у групі ПЗО (р˂0,001) (табл.3.5).  У групі ІІБ рівень 

резистину був у 1,48 разів вищим ніж у групі ІІА (р=0,001), та у 2,20 разів 

перевищував відповідний показник у групі ПЗО (р˂0,001). Рівень резистину у 

пацієнтів ІІІБ групи вірогідно не відрізнявся від такого у групі ІІІА (р>0,05) та 

був у 1,18 разів вищим ніж у ПЗО (р=0,03). У пацієнтів ІБ, ІІБ та ІІІБ груп рівень 

резистину вірогідно не відрізнявся від такого у осіб із ожирінням (р>0,05). 

Вміст адипонектину у пацієнтів ІБ групи був у 1,95 разів нижчим ніж у 

групі ІА та у 2,76 разів нижчим ніж у групі ПЗО (р˂0,001). Окрім цього, рівень 

адипонектину у групі ІІБ був у 2,54 рази нижчим ніж у групі ПЗО (р˂0,001), 

проте вірогідно не відрізнявся від такого у групі ІІА (р>0,05). У групі ІІІБ рівень 

адипонектину був також вірогідно нижчим ніж у ПЗО (у 2,17 разів; р=0,02), та 

вірогідно не відрізнявся від такого у групі ІІА (р>0,05). У пацієнтів ІБ, ІІБ та ІІІБ 

груп рівень адипонектину вірогідно не відрізнявся від такого у осіб із ожирінням 

(р>0,05) (табл.3.6). 

 

3.5  Показники системного запалення, функціонального стану ендотелію, 

оксидантно­протиоксидантного гомеостазу та вмісту сурфактантного білка D  у 

хворих на  астма­ХОЗЛ перехрест та ожиріння. 

 

При оцінці показників системного запалення було виявлено істотне 

зростання вмісту ФНПα, фібриногену та СРБ у сироватці крові обстежених 

хворих всіх груп у порівнянні із ПЗО незалежно від наявності/відсутності 

ожиріння.  
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Вміст ФНПα у сироватці крові пацієнтів ІБ групи був на 12,25% вищим ніж 

у групі ІА (р˂0,001), у 1,65 разів вищим ніж у групі ІІІБ (р˂0,001), у 1,91 рази 

вищим ніж у осіб з ожирінням (р˂0,001), та 17,04 рази перевищував такий у групі 

ПЗО (р˂0,001). 

У пацієнтів ІІБ групи рівень ФНПα був у 2,04 рази вищим ніж у групі ІІА 

(р˂0,001), у 1,79 вищим порівняно із таким у осіб із ожирінням (р˂0,001), та у 

16,35 разів перевищував такий у групі ПЗО (р˂0,001), в той час як у групі ІІІБ 

цей показник був у 2,22 рази вищим ніж у групі ІІІА (р˂0,001) та у 10,57 разів 

вищим порівняно з групою ПЗО (р˂0,001),  проте вірогідно не відрізнявся від 

такого у осіб із ожирінням (р>0,05).  

Показник СРБ між обстежуваними групами вірогідно не відрізнявся  

(р>0,05). 

Рівень фібриногену у плазмі крові пацієнтів ІБ групи був у 1,29 разів 

вищим ніж у групі ІА (р=0,01), у 1,18 разів вищим ніж у групі ІІБ (р=0,03), у 1,29 

разів вищим ніж у групі ІІІБ (р=0,03), у 1,27 разів вищим ніж у групі ожиріння 

(р=0,04), та у 1,80 разів перевищував такий у групі ПЗО (р=0,01). 

У пацієнтів ІІБ групи рівень фібриногену був у 1,40 разів вищим ніж у групі 

ІІА (р=0,01) та у 1,52 разів вищим ніж у групі ПЗО (р=0,02). У групі ІІІБ цей 

показник був у 1,34 рази вищим ніж у групі ІІІА (р=0,04) та у 1,39 разів вищим 

порівняно з групою ПЗО (р=0,04) (табл.3.7). 

При вивченні маркерів функціонального стану ендотелію, таких як ЕТ­1, 

вміст sVCAM­1 та стабільних метаболітів монооксиду нітрогену, було 

встановлено, що у пацієнтів всіх досліджуваних групи незалежно від 

наявності/відсутності ожиріння значення цих показників були вірогідно вищими 

ніж у групі ПЗО (р˂0,001). 

У пацієнтів ІБ групи рівень ЕТ­1 у сироватці крові був у 1,94 рази вищим 

ніж у групі ІА (р˂0,001), у 1,16 разів вищим ніж у групі ІІІБ (р=0,01),  у 3,56 разів 

вищим ніж у осіб з ожирінням (р˂0,001), та вірогідно не відрізнявся від такого у 

групі ІІБ (р>0,05).  
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Таблиця 3.7 – Показники системного запалення у хворих на  АХП, ХОЗЛ 

та БА залежно від наявності/відсутності ожиріння 

 

 

Показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожирі

ння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ФНП α, 

пг/мл 

669,00 

[659,3; 

702,7] 

# 

751,00 

[712,0;

772,5] 

*/#/ 

###/ 

#### 

293,66 

[215,7; 

371,64] 

# 

705,5 

[657,5;

753,86] 

**/#/ 

#### 

205,8 

[185; 

350,5] 

# 

456,2 

[432; 

510,7] 

***/# 

392,5 

[356;5

428,5] 

# 

43,15 

[36,3;

50,04] 

 

СРБ, г/л  6,00  

[5,0;  

6,0]  

# 

6,90 

[5,4; 

7,0]  

# 

6,10 

[5,8;  

6,5] 

# 

6,60 

[6,2; 

6,9] 

# 

5,90 

[5,2; 

6,3]  

# 

6,31 

[5,5; 

6,6] 

# 

5,05 

[4,7; 

5,3] 

 # 

3,21 

[3,1; 

3,3] 

Фібриноген  

плазми крові, 

г/л 

5,40 

[5,3; 

6,5]  

# 

7,00 

[6,0; 

7,0]  

*/#/##/

###/ 

#### 

4,20 

[3,8; 

5,2]  

# 

 

5,90 

[5,9; 

6,2]  

**/# 

 

4,03 

[3,5; 

4,8]  

# 

 

5,40 

[5,0; 

5,9]  

***/# 

 

5,50 

[5,2; 

4,2] 

 

3,87 

[3,6; 

4,2] 

 

Примітки:  1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а 

[Q25;Q75]–  інтерквартильний розмах;   2)  n  –кількість учасників;  3)  *  – 

вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 4) ** – вірогідність відмінностей 

між групами ІІА та ІІБ; 5) *** – вірогідність відмінностей між групами ІІІА та 

ІІІБ;  6)  #  –  вірогідність відмінностей при порівняні з групою ПЗО;  7)  ##  ­ 

вірогідність відмінностей у порівнянні з групою ІІБ;  8)  ###  ­    вірогідність 

відмінностей у порівнянні з групою ІІІБ; 9) #### – вірогідність відмінностей при 
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порівняні з групою ожиріння. 

 

У пацієнтів ІІБ групи рівень ЕТ­1 був у 2,43 рази вищим ніж у групі ІІА 

(р=0,001), та у 3,10 разів вищим ніж у осіб з ожирінням (р˂0,001), а у пацієнтів  

ІІІБ групи він був у 2,47 рази вищим ніж у групі ІІІА (р˂0,001) та у 1,24 рази 

вищим ніж у групі ожиріння (р˂0,001). 

Вміст sVCAM­1 у крові хворих ІБ групи був у 1,66 рази вищим ніж у групі 

ІА (р˂0,001), у 1,65 разів вищим ніж у групі ІІІБ (р˂0,001), у 2,15 разів вищим 

ніж у осіб з ожирінням (р˂0,001), та вірогідно не відрізнявся від такого у групі 

ІІБ (р>0,05). 

У пацієнтів ІІБ групи рівень sVCAM­1 був у 1,83 рази вищим ніж у групі 

ІІА (р=0,004),  та у 2,15 разів вищим ніж у осіб з ожирінням (р=0,002), а у 

пацієнтів ІІІБ групи він був у 1,32 рази вищим ніж у групі ІІІА (р=0,001) та у 1,44 

рази вищим ніж у групі ожиріння (р=0,01). 

Вміст стабільних метаболітів монооксиду нітрогену (нітритів/нітратів) у 

пацієнтів ІБ групи був на 27,09% нижчим ніж у групі ІА (р=0,01), на 50,83% 

нижчим ніж у групі ІІІБ (р<0,001), та на 42,15% нижчим ніж у осіб з ожирінням 

(р<0,001). 

У пацієнтів ІІБ групи рівень вміст стабільних метаболітів монооксиду 

нітрогену був на 35,37% нижчим ніж у групі ІІА (р=0,003), на 30,99% нижчим  

ніж у групі ІІІБ (р=0,01), та на 39,78% нижчим ніж у групі ожиріння (р˂0,001), в 

той час як у пацієнтів ІІІБ групи цей показник на 10,33% нижчим ніж у групі ІІІА 

(р=0,03) та на 12,74% нижчим ніж у групі ожиріння  (р=0,001). 

При дослідженні показників оксидантно­протиоксидантного гомеостазу  

було встановлено, що рівень МА в плазмі крові та еритроцитах був підвищений 

у пацієнтів всіх обстежуваних груп у порівнянні із ПЗО. При цьому, найвищими 

ці показники були у групі ІБ (у 1,43 (р=0,04) та 2,17 (р=0,03) рази відповідно 

перевищували такі у пацієнтів ІА групи, були у 1,48 (р=0,05) та 1,44 (р=0,05) 

разів відповідно вищими ніж у групі ІІБ, у 1,62 (р=0,01) та 1,63 (р=0,03) рази – 

ніж у групі ІІІБ,  та у 2,19 (р=0,001) і 2,79 (р=0,01) рази – ніж у групі ожиріння.   
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У пацієнтів ІІБ групи рівень МА в плазмі крові та еритроцитах був у 1,33 

(р=0,02) та 1,58 (р=0,03) відповідно вищим ніж у групі ІІА, у 1,09 (р=0,04) та 

1,15 (р=0,04) разів відповідно вищим ніж у групі ІІІБ, та у 1,47 (р=0,01) та 1,61 

(р=0,01) разів відповідно вищим ніж у групі ожиріння. У пацієнтів ІІІБ групи ці 

показники були у 1,32 (р=0,04) та 1,47 (р=0,04) разів відповідно вищими ніж у 

групі ІІІА, проте вірогідно не відрізнялися від таких у групі ожиріння (р>0,05). 

Рівні АКДНФГ НХ і ОХ у групі ІБ були вірогідно вищими за такі у групі 

ІА на 23,60 (р=0,02) та 41,20% (р=0,01) відповідно, а також були вищими на 

30,49 (р=0,04) та 27,09% (р=0,04) відповідно ніж у групі ІІБ, на 43,68 (р=0,01) та 

46,35% (р=0,01) відповідно – ніж у групі ІІІБ, у 1,96 (р=0,01) та 1,79 (р=0,01)  

разів відповідно – ніж у осіб з ожирінням та у 2,49 (р˂0,001) і 2,11 (р˂0,001)  рази 

відповідно – у порівнянні із групою ПЗО.  

У пацієнтів ІІБ групи рівні АКДНФГ НХ і ОХ були на 37,29 (р=0,01) та 

20,83% (р=0,01) відповідно вищими ніж у групі ІІА, на 34,36 (р=0,03) та 15,16% 

(р=0,04) відповідно вищими ніж у групі ІІІБ, у 1,50 (р=0,01) та 1,41 (р=0,01) разів 

відповідно вищим ніж у групі ожиріння, та у 1,90 (р˂0,001) і 1,66 (р˂0,001)  рази 

відповідно – у порівнянні із групою ПЗО.  

У пацієнтів ІІІБ групи ці показники були у 1,29 (р=0,01) та 1,44 (р=0,02) 

рази відповідно вищими ніж у групі ІІІА, та у 1,73 (р˂0,001) та 1,44 (р˂0,001)  

рази відповідно вищими ніж у ПЗО, проте вірогідно не відрізнялися від таких у 

групі ожиріння (р>0,05).  

При вивченні показників активності деяких антиоксидантних ферментів 

(ВГ, ГП та ГТ),  було встановлено, що у пацієнтів всіх обстежуваних груп рівні 

цих показників були вірогідно нижчими порівняно із такими у групі ПЗО 

(р˂0,001). Окрім цього, вміст ВГ у пацієнтів ІБ групи був на 8,54% нижчим ніж 

у групі ІА (р=0,02), а у пацієнтів ІІБ групи – на 17,28% нижчим ніж у групі ІІА 

(р=0,01). 

Активність ГП у пацієнтів ІА, ІБ, ІІА та ІІБ груп була вірогідно вищою ніж 

у ПЗО на 11,06 (р=0,03),  12,24  (р=0,03),  12,99  (р=0,01) та 12,99% (р=0,01) 
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відповідно, в той час як у групах ІІІА та ІІІБ вона була нижчою ніж у ПЗО на 

25,05 (р=0,01) та 23,34% (р=0,01) відповідно. 

Активність ГТ у пацієнтів ІА, ІБ, ІІА та ІІБ груп була вірогідно вищою ніж 

у ПЗО на 4,29 (р=0,03),  9,46  (р=0,03),  11,33  (р=0,01) та 21,25% (р=0,01) 

відповідно, а у групах ІІІА та ІІІБ вірогідно не відрізнялася від такої у ПЗО 

(р>0,05) (табл.3.8). 

 

Таблиця 3.8  –  Показники функціонального стану ендотелію та  

оксидантно­протиоксидантного гомеостазу у хворих на АХП, ХОЗЛ та БА 

залежно від наявності/відсутності ожиріння 

 

 

Показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожирі

ння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

ЕТ­1, 

пмоль/л 

0,178 

[0,14; 

0,22] 

# 

0,345 

[0,31; 

0,35] 

*/#/###

/#### 

0,124 

[0,11; 

  0,13]  

# 

0,301 

[0,25; 

0,32] 

**/# 

/#### 

0,120 

[0,09; 

0,13] # 

0,297 

[0,27; 

0,30] 

***/# 

/#### 

0,097 

[0,09; 

0,10] 

# 

0,035 

[0,02; 

0,05] 

 

sVCAM­1, 

нг/мл 

2082,7 

[1911; 

2110] 

# 

3458,5 

[2993; 

3548] 

*/#/###

/#### 

1698,7 

[1423; 

1973] 

# 

 

3115,5 

[2845; 

3385] 

**/# 

/#### 

1588,2 

[1377; 

1845] # 

 

2097,3 

[2800; 

3470] 

***/# 

/#### 

1450,5 

[1070; 

1830] 

# 

543,24 

[426; 

660] 
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Продовження таблиці 3.8 
 

 

Показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожирі

ння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

Рівень 

нітритів/ 

нітратів, 

мкмоль/л 

14,54 

[13,2; 

15,5] 

# 

10,76 

[10,2; 

11,1] 

*/#/### 

/#### 

17,33 

[14,4; 

20,2] 

# 

11,20 

[10,3; 

11,7] 

**/# 

/### 

/#### 

18,10 

[17,5; 

19,1] 

# 

16,23 

[15,9; 

16,5] 

***/# 

/#### 

18,60 

[17,9; 

19,5] 

# 

28,50 

[25,1; 

31,9] 

 

МА в 

плазмі, 

мкмоль/л 

4,71 

[4,28; 

4,92] 

# 

6,73 

[4,32; 

7,21] 

*/#/### 

/#### 

3,41 

[3,20; 

3,52] 

# 

4,53 

[4,32; 

5,16] 

**/# 

/### 

/#### 

3,20 

[2,91; 

3,87] 

# 

4,14 

[3,52; 

5,56] 

***/# 

 

3,07 

[2,89; 

3,25] 

# 

2,29 

[2,08; 

2,51] 

МА в 

еритроци 

тах, 

мкмоль/л 

7,09 

[6,65; 

7,27] 

# 

15,38 

[12,49; 

17,30] 

*/#/### 

/#### 

6,77 

[6,15; 

6,89] 

# 

10,67 

[10,35; 

11,09] 

**/# 

/### 

/#### 

6,43 

[6,1; 

6,58] 

# 

9,43 

[9,05; 

9,53] 

***/# 

 

6,63 

[6,37; 

7,21] 

# 

5,52 

[5,41; 

6,12] 

АКДНФГ 

НХ, 

ммоль/г 

білка, 370 

нм 

3,22 

[3,11; 

3,46] 

# 

3,98 

[3,76; 

4,20] 

*/#/##/

### 

/#### 

2,22 

[2,14; 

2,30]  

# 

3,05 

[2,97; 

3,39] 

**/# 

/### 

/#### 

2,14 

[2,00; 

2,27] # 

2,77 

[2,43; 

2,91] 

***/# 

 

2,03 

[1,93; 

2,13] 

# 

1,6 

[1,57; 

1,71] 
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Продовження таблиці 3.8 
 

 

Показники 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ) 

n=40 

Ожирі

ння 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

АКДНФГ 

ОХ, о.о.г./г 

білка, 430 

нм 

24,76 

[22,02; 

23,50] 

 # 

34,95 

[32,16; 

35,71] 

*/#/##/

### 

/#### 

22,76 

[22,02; 

23,50] 

# 

27,50 

[26,67; 

28,33] 

**/# 

/### 

/#### 

21,3 

[20,08; 

21,50] 

# 

23,88, 

[23,03; 

23,51] 

***/# 

 

19,55 

[18,21

; 

20,89] 

# 

16,59 

[14,96

; 

16,22] 

ВГ, 

мкмоль/мл 

0,82 

[0,74; 

0,87]  

# 

0,75 

[0,60; 

0,83] 

*/# 

0,81 

[0,75; 

0,85]  

# 

0,67 

[0,50; 

0,71] 

**/# 

0,81 

[0,77; 

0,85]  

# 

0,74 

[0,62; 

0,77]  

# 

0,83 

[0,80; 

0,86] 

 # 

0,95 

[0,92;

0,98] 

ГП, нмоль 

ГВ на 1 г 

гемоглобіну 

(Hb) за 1 хв 

176,04 

[169; 

179] 

# 

177,90 

[171; 

181] 

# 

179,10 

[171; 

181] 

# 

185,50 

[183; 

188] 

# 

118,80 

[109; 

125] 

# 

121,50 

[107; 

129] 

# 

162,21 

[160; 

163] 

# 

158,50 

[157; 

161] 

ГТ, нмоль 

ГТ на 1 г Hb 

за 1 хв 

131,2 

[129; 

133] 

# 

137,7 

[129; 

160] 

# 

140,05 

[135; 

142] 

# 

152,54 

[147; 

157] 

# 

124,7 

[120; 

126]  

140,7 

[137; 

141]  

132,2 

[128; 

135]  

# 

125,8 

[123; 

128] 

Примітки:  1) усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а 

[Q25;Q75]–  інтерквартильний розмах;   2)  n  –кількість учасників;  3)  *  – 

вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 4) ** – вірогідність відмінностей 

між групами ІІА та ІІБ; 5) *** – вірогідність відмінностей між групами ІІІА та 

ІІІБ;  6)  #  –  вірогідність відмінностей при порівняні з групою ПЗО;  7)  ##  ­ 

вірогідність відмінностей у порівнянні з групою ІІБ;  8)  ###  ­    вірогідність 
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відмінностей у порівнянні з групою ІІІБ; 9) #### – вірогідність відмінностей при 

порівняні з групою ожиріння. 

 

Рівень СБД був вірогідно вищим у пацієнтів всіх обстежуваних груп у 

порівнянні із таким у ПЗО (p˂0,001). При цьому, у пацієнтів ІБ групи рівень СБД 

був у 1,14 разів вищим ніж у групі ІА (р˂0,001), у 1,12 разів вищим ніж у групі 

ІІБ (р=0,01), у 1,09 разів перевищував такий у групі ІІІБ (р=0,01), та був у 1,75 

разів вищий ніж у групі ожиріння (p˂0,001), в той час як у пацієнтів ІІБ групи 

рівень СБД був у 1,12 разів нижчим ніж у групі ІІА (р=0,001), та у 1,56 разів 

вищим ніж у групі ожиріння (p˂0,001).  Рівень СБД у групі ІІІБ вірогідно не 

відрізнявся від такого у групах ІІІА та ожиріння (р>0,05) (табл.3.9). 

 

Таблиця 3.9 – Рівень СБД у обстежених хворих 

 

 

Показни

ки 

АХП (група І), 

n=40 

ХОЗЛ (група ІІ), 

n=60 

БА (група ІІІ), 

n=40 

Ожирін

ня 

n=30 

ПЗО 

n=25 

Група 

ІА, 

n=17 

Група 

ІБ, 

n=23 

Група 

ІІА, 

n=32 

Група 

ІІБ, 

n=28 

Група 

ІІІА, 

n=19 

Група 

ІІІБ, 

n=21 

СБД, 

нг/мл 

122,60 

[109,8

; 

130,9]  

 

140,00 

[129,0; 

153,4] 

*/#/##/

###/ 

#### 

139,90 

[137,3; 

157,0]  

 

125,12 

[108,4; 

138,0] 

**/#/ 

####  

118,00 

[111,8; 

124,2] 

 

127,60 

[119,8; 

135,7] 

#  

80,05 

[73,35; 

86,75]  

63,5 

[61,0; 

65,7] 

Примітки:   1)усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а 

[Q25;Q75]  –  інтерквартильний розмах;   2)  n  –кількість учасників;  3)  *  – 

вірогідність відмінностей між групами ІА та ІБ; 4) ** – вірогідність відмінностей 

між групами ІІА та ІІБ; 5) # – вірогідність відмінностей при порівняні з групою 

ПЗО;  6)  ##  ­  вірогідність відмінностей у порівнянні з групою ІІБ;  7)  ###  ­  

вірогідність відмінностей у порівнянні з групою ІІІБ;  8)  ####  –  вірогідність 
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відмінностей при порівняні з групою ожиріння. 

 

Резюме. 

Отримані нами результати демонструють, що для хворих на АХП з 

ожирінням характерними є більш виражені скарги на задишку, продуктивний 

кашель, загальну слабкість, підвищену температуру тіла, порушення сну або 

безсоння та більша частота загострень порівняно із групами порівняння.  

Було встановлено, що за поєднаного перебігу АХП з ожирінням 

характерним є зниження контролю над захворюванням, про що свідчить вища 

кількість балів за ACQ­5 порівняно з хворими на АХП без ожиріння та з хворими 

на БА з ожирінням, та якості життя пацієнтів за CAT­тестом, порівняно з 

хворими на АХП без ожиріння та хворими на ХОЗЛ з ожирінням. Окрім цього, 

для хворих на АХП із супутнім ожирінням характерними були нижчі показники 

якості життя, оцінені за допомогою респіраторного опитувальника шпиталю 

святого Георгія (SGRQ), порівняно із хворими на АХП без ожиріння та 

учасниками інших груп за супутнього ожиріння, про що свідчила більша 

кількість балів за шкалами «активність», «вплив хвороби» та «загальна оцінка». 

Кількість балів за шкалою «симптоми» була також вірогідно вищою у хворих на 

ІБ групи порівняно з групами ІА та ІІБ, проте вірогідно не відрізнялася від такої 

у групі ІІІБ.  

При аналізі показників ФЗД було встановлено, що для хворих на АХП із 

ожирінням характерною є більш виражена обструкція ДШ, нижчі показники 

співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ, МОШ25–75 і повільної ЖЄЛ порівняно із хворими 

на АХП без ожиріння та хворими на БА з ожирінням.  

При аналізі показників біоімпедансометрії було встановлено, що для 

хворих на АХП із ожирінням характерним було зростання відсотка жирової маси 

та рівня вісцерального жиру, яке не супроводжувалась одночасним вірогідним 

зростанням м’язової маси, що було характерним для хворих на ХОЗЛ та БА.  

Толерантність до фізичного навантаження була найнижчою серед 

пацієнтів із АХП за супутнього ожиріння у порівнянні із учасниками інших груп. 
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Було виявлено вірогідно вищі показники рівня еозинофілів периферичної 

крові та мокротиння у хворих на АХП у порівнянні із хворими на ХОЗЛ за 

наявності та відсутності ожиріння. При цьому, абсолютна кількість еозинофілів  

периферичної крові та відсоток еозинофілів мокротиння були вірогідно нижчими 

серед хворих на АХП та БА за супутнього ожиріння ніж у хворих відповідних 

груп із нормальною/надмірною масою тіла.  

Аналіз показників ліпідного спектру крові продемонстрував підвищення 

рівнів ЗХ, ТГ, ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ у хворих на АХП із ожирінням, які 

були вірогідно вищими від таких у групі хворих на АХП без ожиріння.  При 

цьому, рівень ЗХ та ХС ЛПНЩ у хворих на АХП із ожирінням виявився 

вірогідно вищим ніж у хворих на БА з ожирінням та вірогідно перевищував такий 

у пацієнтів із ожирінням (група контролю), в той час як рівень ХС ЛПВЩ у 

хворих на АХП із ожирінням був вірогідно нижчим ніж у групі хворих на АХП 

із нормальною/надмірною масою тіла, та вірогідно не відрізнявся від такого у 

хворих на БА за супутнього ожиріння. Вірогідних відмінностей між показниками 

ліпідного профілю між групами АХП з ожирінням та ХОЗЛ з ожирінням 

виявлено не було. 

При оцінці адипокінового профілю було встановлено, що концентрацiя 

лептину та резистину в сироватцi кровi обстежуваних хворих із 

бронхообструктивними захворюваннями та супутнім ожирінням були вищими, 

ніж у пацієнтів відповідних груп із нормальним IМТ та групі ПЗО. Концентрація 

адипонектину була найнижчою у хворих на АХП із ожирінням та вірогідно 

відрізнялася від такої у групі хворих на АХП із нормальною/надмірною масою. 

При оцінці показників системного запалення нами було виявлено істотне 

зростання вмісту ФНПα, фібриногену та СРБ у сироватці крові обстежених 

хворих всіх груп у порівнянні із ПЗО незалежно від наявності/відсутності 

ожиріння. При цьому, вміст ФНПα та концентрація фібриногену в крові були 

найвищими у хворих на АХП із ожирінням в той час як рівень СРБ між 

обстежуваними групами вірогідно не відрізнявся.   
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При вивченні маркерів функціонального стану ендотелію, таких як ЕТ­1, 

вміст sVCAM­1 та стабільних метаболітів монооксиду нітрогену нами було 

встановлено, що у хворих на АХП із ожирінням спостерігались найбільш 

виражені ознаки ендотеліальної дисфункції,  про що свідчили зростання рівнів 

ЕТ­1 та sVCAM­1  та зниження рівня стабільних метаболітів NO. Водночас у цій 

групі хворих було виявлено порушення оксидантно­протиоксидантного 

гомеостазу, про що свідчило підвищення рівнів МА в плазмі крові та 

еритроцитах, рівнів АКДНФГ НХ і ОХ, ГП та ГТ, а також зниження активності 

ВГ. 

Рівень СБД у хворих на АХП із ожирінням був вірогідно вищим ніж у 

групах порівняння.  

Матеріали розділу висвітлені у наукових працях: [20, 21, 22, 172, 174, 176, 

178, 180, 221]. 
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РОЗДІЛ 4 

C646G ПОЛІМОРФІЗМ ГЕНА ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОЇДНОГО 

РЕЦЕПТОРА У ХВОРИХ НА АСТМА­ХОЗЛ ПЕРЕХРЕСТ З/БЕЗ  ОЖИРІННЯ 

 

4.1  Частоти C646G  поліморфних варіантів гена 

глюкокортикостероїдного рецептора  у хворих на астма­ХОЗЛ перехрест  та у 

практично здорових осіб 

 

Визначення частоти генотипів за C646G поліморфним варіантом гена ГР 

проводили у 40 пацієнтів із АХП, 15 осіб з ожирінням та у 25 ПЗО. 

При оцінці розподілу частоти генотипів за C646G поліморфним варіантом 

гена ГР  у групі ПЗО СС, CG  та GG  генотипи було виявлено у 16,00, 32,00 та 

52,00% випадків відповідно. G  алель в даній групі траплялась у 68,00% 

обстежених осіб. Розподіл частоти генотипів за C646G поліморфним варіантом 

гена ГР у пацієнтів з АХП є таким: 25,00% осіб були носіями  СС генотипу, у 

40,00% обстежених осіб цієї групи було виявлено СG генотип та ще у 35,00% ­ 

GG генотип. 75,00% обстежених хворих на АХП були носіями G алелі (табл. 4.1).  

 

Таблиця 4.1 – Розподіл частот генотипів за C646G поліморфним варіантом 

гена ГР у пацієнтів з АХП та у ПЗО. 

 

Генотип 

АХП, n=40  ПЗО, n=25   

X2 

 

Р 
N  %  N  % 

CC  10  25,00  8  32,00  0,376  0,540 

CG  16  40,00  13  52,00  1,414  0,235 

GG  14  35,00  4  16,00  2,774  0,069 

Алель G  30  75,00  17  68,00  0,376  0,540 

Примітки: 1) n (%) – абсолютна (відносна) кількість учасників; 2) X2; p­ 

пацієнти з АХП у порівнянні із ПЗО; 
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Серед хворих із АХП з ожирінням  кількість осіб із GG генотипом була 

достовірно більшою ніж у пацієнтів з АХП та ІМТ˂30 (11 проти 3; χ2 =3,914, 

р=0,048), та вірогідно відрізнялась від такої у групі ПЗО (11 проти 4; χ 2=5,648 

р=0,018) (табл. 4.2).  

 

Таблиця 4.2  –  Розподіл частот генотипів за C646G поліморфним варіантом 

гена ГР  у пацієнтів з АХП в залежності від ІМТ та у порівнянні із ПЗО 

Групи хворих  Генотип 

СС  CG  GG  Алель G  

 

 

 

АХП, 

n=40 

ІМТ 

˂30, n=17 

n (%) 

6 (35,30) 

X2=0,049 

р=0,825 

8 (47,05) 

X2=0,099 

р=0,754 

3 (17,64) 

X22=0,081 

р=0,777 

11 (64,70) 

X22=0,049 

р=0,825 

 

ІМТ 

>30, n=23 

n (%) 

    4 (17,39) 

X2=1,363 

р=0,243 

X22=0,671 

р2=0,197 

     8 (34,78) 

X2=1,443 

р=0,230 

X22=0,614 

р2=0,434 

11 (47,82) 

X2=5,648 

р=0,018 

X22=3,913 

р2=0,048 

19 (82,61) 

X2=1,363 

р=0,243 

X22=1,671 

р2=0,197 

ПЗО, n=25, n (%)  8 (32,00)  13 (52,00)  4 (16,00)  17 (68,00) 

Примітки: 1) n (%) – абсолютна (відносна) кількість учасників; 2) X2; p – у 

порівнянні із ПЗО; 3) X22; p2 – у порівнянні із хворими на АХП з ІМТ˂30 

 

При оцінці ризику виникнення ожиріння у хворих на АХП було 

встановлено, що за  GG генотипу він є на 11,7% вищим ніж за СС генотипу та на 

7,20%  ­  ніж за CG  генотипу,  проте різниця була статистично незначущою 

(ВР=4,917; 95%ДІ: 0,963­19,008) (табл. 4.3). 

 

 

 



118 
 

Таблиця 4.3  –  Аналіз ризику виникнення ожиріння  залежно від  C646G 

поліморфного варіанту гена ГР у хворих з АХП  

Генотип  ВШ  95%ДІ  СП 

СС  1,152  0,226­4,993  0,748 

CG  1,667  0,463­6,006  0,654 

GG  4,278  0,963­19,008  0,761 

Алель G  2,591  0,598­11,235  0,748 

Примітка.  ВШ –  відношення шансів;  ДІ –  довірчий інтервал; СП – 

стандартна похибка 

 

4.2 Показники біоімпедансометрії, об'єму форсованого видиху за першу 

секунду, співвідношення об'єм форсованого видиху за першу секунду/форсована 

життєва ємкість легень, шкали задишки, толерантності до фізичного 

навантаження та інтегрального індексу BODE  у хворих на астма­ХОЗЛ 

перехрест  залежно від алельних варіантів гена глюкокортикостероїдного 

рецептора 

 

Аналіз показників біоімпедансометрії продемонстрував, що ІМТ був 

вірогідно вищим у хворих на АХП за GG  генотипу  та у носіїв G  алелі у 

порівнянні із таким за СС  генотипу (на 22,00 (р=0,004)  та 18,90% (р=0,02) 

відповідно). За CG генотипу ІМТ також був вищим ніж у носів СС генотипу (на 

12,90%), проте різниця була статистично не достовірною (р>0,05).  

Відсоток вмісту жиру в організмі за GG генотипу та у носіїв G алелі був 

вищим у 2,1 (p=0,002) та 1,5 (p=0,01) рази відповідно порівняно із таким за СС 

генотипу.  Окрім цього, у пацієнтів із GG  генотипом відсоток вмісту жиру в 

організмі був вірогідно вищим порівняно із таким за CG генотипу  (у 1,7 рази; 

р=0,001).  

Вірогідних відмінностей за цим показником між іншими групами не 

спостерігалося (р>0,05). 
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М’язова маса у хворих на АХП за СG  генотипу  була на 9,00% вищою 

порівняно з такою за СС генотипу (р=0,06), а за GG генотипу та у носіїв G алелі 

­ на 10,00% вищою ніж за СС генотипу (р=0,02).  Вірогідних відмінностей за цим 

показником між іншими групами не спостерігалося (р>0,05). 

Рівень вісцерального жиру за CG,  GG  генотипів та у носіїв G  алелі був 

вірогідно вищим ніж за СС  генотипу (на 27,70 (р=0,02),  40,90  (p˂0,001) та 

31,80% (p=0,001) відповідно. 

Рівень  кісткової маси не залежав від поліморфізму гена ГР. 

Відсоток води в організмі за CG,  GG  генотипів та у носіїв G  алелі був 

вірогідно нищим ніж за СС  генотипу (на 11,70, 16,70 та 13,30% відповідно 

(p˂0,001) (табл.4.4). 

 

Таблиця 4.4 – Показники біоімпедансометрії у хворих на АХП залежно від 

алельних варіантів гена ГР 

  

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

 

 

ІМТ, кг/м 2 

28,35  

[21,40;  

32,20] 

 

32,00 

[26,70; 

33,80] 

p1>0,05 

34,60  

[32,40; 

35,90] 

p1=0,004 

p2>0,05 

33,70  

[31,40; 

34,80] 

p1=0,02  

 

% вмісту 

жиру в 

організмі 

20,65  

[19,00;  

24,30] 

 

24,55 

[19,10;  

32,10] 

 p1>0,05 

 

42,95 

[41,00; 

 43,20] 

p1=0,002 

p2=0,001 

32,10 

[20,50;  

42,90] 

p1=0,01 
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Продовження таблиці 4.4 
  

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

 

М’язова маса, 

кг 

19,95 

[14,00;  

21,00] 

 

21,75 

[19,20;  

22,65] 

p1=0,06 

21,95 

[20,90;  

22,50] 

p1=0,02 

p2>0,05 

21,95 

 [19,50; 

22,60] 

p1=0,02 

 

Рівень 

вісцерального 

жиру 

11,00 

[10,00;  

13,00] 

 

14,00 

[12,00;  

15,50]  

p1=0,02 

 

15,50 

[14,00;  

17,00] 

p1˂0,001 

p2>0,05 

14,50 

[13,00;  

16,00] 

p1=0,001 

 

 

Кісткова маса 

3,00 

[2,80;  

3,00] 

3,00 

[2,95;  

3,05]  

p1>0,05 

3,00 

[3,00;  

3,10] 

 p1>0,05 

p2>0,05 

3,00 

[3,00; 

 3,10] 

p1>0,05 

p2>0,05 

% води в 

організмі 

60,00 

[59,00; 

 62,00] 

53,00 

[49,00; 

 55,50] 

p1˂0,001 

50,00 

[49,00;  

54,00] 

p1˂0,001 

p2>0,05 

52,00 

[49,00;  

55,00] 

p1˂0,001 

p2>0,05 

Примітки:  

1) n –кількість учасників;  

2)  усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me –  медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах; 

3) р1 – вірогідність відмінностей порівняно з СС генотипом; 

4) р2 – вірогідність відмінностей порівняно з СG генотипом. 
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При оцінці спірометрії у хворих на АХП було виявлено, що ОФВ1 за GG 

генотипу та у носіїв G алелі був нижчим на 16,40 (р=0,0003) та 11,80% (р=0,02) 

відповідно у порівнянні з таким за СС  генотипу,  та на 13,90 (р>0,05) і 9,20% 

(р>0,05) відповідно нижчим ніж за СG генотипу.   

Співвідношення  ОФВ1/ФЖЄЛ за СG генотипу було на 10,50% нижчим ніж 

за СС генотипу (р=0,02), за GG генотипу – на 16,90% нижчим ніж за СС генотипу 

(р=0,001) та на 7,20% нижчим порівняно із таким за CG генотипу (p=0,03). У 

носіїв G алелі співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ було на 14,40% нижчим ніж за СС 

генотипу  (р=0,002) та вірогідно не відрізнялось від такого за CG  генотипу 

(р>0,05).  

У хворих на АХП, які були носіями GG генотипу, медіана кількості балів 

за шкалою задишки mMRC була на 50,00% вищою ніж така у носіїв СС генотипу 

(р˂0,001), та на 50,00% вищою ніж за CG генотипу (р=0,03). У носіїв G алелі 

медіана кількості балів за шкалою задишки mMRC також була на 50,00% вищою 

ніж така у носіїв СС генотипу (р=0,008), проте вірогідно не відрізнялась від такої 

за СG генотипу (табл. 4.5). 

 

Таблиця 4.5 – Показники ОФВ1, співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ, CAT­тесту, 

шкали задишки та відстані, пройденої за 6 хвилин у хворих на АХП залежно від 

алельних варіантів гена ГР 

 

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

 

ОФВ1, % від 

належного 

значення 

58,95 

[56,00;  

59,30] 

 

57,25 

[46,00;  

60,15] 

р1>0,05  

49,30 

[47,00; 

52,60] 

р1=0,0003 

р2>0,05 

52,00 

[47,00; 

58,15] 

р1=0,02 

р2>0,05 
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Продовження таблиці 4.5 
 

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

ОФВ1/ФЖЕЛ, 

% від 

належного 

значення 

65,40 

[59,00;  

66,50]  

58,50 

[56,00;  

63,00] 

р1=0,02  

54,30 

[51,00;  

57,00] 

р1=0,001 

р2=0,03 

56,00 

[53,00;  

61,00] 

р1=0,002 

р2>0,05 

 

Шкала 

задишки, 

бали 

2,00 

[1,00;  

2,00] 

 

2,00 

[2,00;  

3,00] 

 

3,00 

[2,00;  

3,00] 

p1˂0,001 

р2=0,03 

3,00 

[2,00;  

3,00] 

p1=0,008 

р2>0,05 

Тест з 6­ 

хвилинною 

ходьбою, м 

300,00 

[290,00;  

310,00] 

 

297,50 

[269,00; 

325,00] 

р1>0,05     

279,00 

[265,00; 

300,00] 

р1=0,01 

р2>0,05 

282,20 

[265,00; 

305,00] 

р1>0,05    

р2>0,05 

 

Індекс BODE, 

бали 

2,00 

[2,00;  

3,00] 

 

4,00 

[3,00;  

4,00] 

р1=0,003 

4,00 

[4,00;  

5,00] 

p1˂0,001 

p2=0,03  

4,00 

[4,00;  

4,00] 

p1˂0,001 

p2>0,05 

Примітки:  

1) n ­ кількість учасників;  

2)  усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me –  медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах; 

3) р1 – вірогідність відмінностей порівняно з СС генотипом; 

4) р2 – вірогідність відмінностей порівняно з СG генотипом. 
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Толерантність до фізичного навантаження серед хворих на АХП за GG 

генотипу була на 7,00% нижчою ніж за СС  генотипу (р=0,01). Вірогідних 

відмінностей між показниками тесту із 6­хвилинною ходьбою між іншими 

групами не було  

Показники індексу BODE у пацієнтів із СG та GG генотипами та у носіїв 

G алелі були вірогідно вищими ніж за СС генотипу: медіана кількості балів за 

індексом BODE  у хворих на АХП із СG  і  GG  генотипами та у носіїв  G  алелі 

склала 4,00 [3,00; 4,00], 4,00 [4,00; 5,00] та 4,00 [4,00; 4,00] відповідно, проти 2,00 

[2,00; 3,00] за СС генотипу (р=0,003, ˂0,001 та ˂0,001 відповідно). 

 

4.3 Показники ліпідного обміну, адипокінового профілю, С­реактивного 

білка,  фактора некрозу пухлин альфа  та сурфактантного білка Д  у хворих на 

астма­ХОЗЛ перехрест залежно від алельних варіантів гена ГР 

 

При оцінці показників ліпідного обміну було виявлено, що серед хворих 

на АХП рівень ЗХ був вірогідно вищим у осіб із GG генотипом: на 26,00% вищим 

ніж за СС генотипу (p=0,005) та на 17,20% вищим ніж за СG генотипу (p=0,006). 

Окрім цього, у хворих на АХП, які були носіями G алелі рівень ЗХ був вірогідно 

вищим ніж такий за СС генотипу (на 9,20%; р=0,001). Вірогідних відмінностей 

за цим показником між іншими досліджуваними групами не було. 

Рівень ТГ був також найвищим у пацієнтів із GG  генотипом: на 73,90% 

вищим ніж за СС  генотипу  (p=0,01)  та на 36,40% вищим ніж за СG  генотипу 

(p=0,006).  Істотних відмінностей за цим показником між іншими 

досліджуваними групами не було (р>0,05). 

Рівень ХС ЛПНЩ був вірогідно вищим у осіб із GG генотипом: на 15,70% 

вищим ніж за СС  генотипу  (p=0,001)  та на 5,30% вищим ніж за СG  генотипу 

(p=0,01).  Окрім цього, у хворих на АХП, які були носіями G  алелі рівень ХС 

ЛПНЩ був вірогідно вищим ніж такий за СС  генотипу (на 11,80%; р=0,005). 

Істотних відмінностей за цим показником між іншими досліджуваними групами 

не було (р>0,05). 
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Рівні ХС ЛПВЩ та ХС ЛПДНЩ між обстежуваними групами не 

відрізнялися (табл.4.6). 

 

Таблиця 4.6 – Показники ліпідного обміну у хворих на АХП залежно від 

алельних варіантів гена ГР 

 

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

 

ЗХ, 

ммоль/л 

5,95 

[5,50; 

 6,30] 

 

6,40 

[5,95;  

6,50] 

p1>0,05 

7,50 

[7,00; 

 8,40] 

p1=0,005  

p2=0,006 

6,65 

[6,00;  

7,30] 

 p1=0,01 

p2>0,05 

 

ТГ, 

ммоль/л 

2,30 

[2,00;  

2,50] 

 

2,20 

[1,90;  

2,55] 

 p1>0,05 

 

3,00 

[2,60;  

3,40] 

p1=0,01 

p2=0,006 

2,55 

[2,00;  

3,00] 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

5,95 

[5,70;  

6,30] 

 

6,55 

[5,95;  

6,70] 

p1>0,05 

6,90 

[6,50;  

7,10] 

p1=0,001 

p2=0,01 

6,50 

[5,90;  

6,70]  

p1=0,005 

p2>0,05 

 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,00 

[0,90;  

1,00] 

 

1,00 

[0,85;  

1,00] 

 p1>0,05 

 

0,95 

[0,80;  

1,00] 

p1>0,05 

p2>0,05 

1,00 

[0,80;  

1,00]  

p1>0,05 

p2>0,05 
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Продовження таблиці 4.6 
 

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

 

ХС ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,90 

[0,70;  

1,00] 

1,00 

[0,85;  

1,10] 

 p1>0,05 

1,10 

[1,00;  

1,40] 

p1>0,05 

p2>0,05 

1,09 

[0,90; 

1,32] 

p1>0,05 

p2>0,05 

Примітки:  

1) n ­ кількість учасників;  

2)  усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me –  медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах; 

3) р1 – вірогідність відмінностей порівняно з СС генотипом; 

4) р2 – вірогідність відмінностей порівняно з СG генотипом. 

 

При оцінці адипокінового профілю було  встановлено, що концентрацiя 

лептину в сироватцi кровi хворих на АХП за GG генотипу була вірогідно вищою 

порівняно із такою для СС  та СG  генотипів на 69,20 та 52,60% відповідно 

(p=0,001). У носіїв G алелі, концентрація лептину була вірогідно вищою від такої 

за СС генотипу (на 35,90%; р=0,004), та істотно не відрізнялась від такої за CG 

генотипу (p>0,05).  

Рівень резистину в сироватцi кровi хворих на АХП за GG  генотипу був 

вірогідно вищим порівняно із таким для СС та СG генотипів на 36,80 (р=0,008) 

та 26,10% (p=0,01)  відповідно.  У пацієнтів, які були носіями G  алелі, 

концентрація резистину істотно не відрізнялась від такої за СС та CG генотипів 

(р>0,05). 

Рівень адипонектину у обстежуваних хворих  достовірно не відрізнявся та 

не залежав від генотипу.  
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Вміст ФНПα у сироватці крові хворих на АХП був найвищим за GG 

генотипу (на 11,90% перевищував такий за СС  генотипу (р=0,001) та був на 

8,90% вищим порівняно із CG  генотипом (р˂0,001)). У носіїв G  алелі, вміст 

ФНПα істотно не відрізнявся від такого за СС генотипів (p>0,05)  та CG (p=0,05). 

Рівень СРБ між групами вірогідно не відрізнявся та не залежав від 

генотипу.  

Рівень СБД за СG генотипу був вірогідно вищим ніж за СС генотипу на 

13,90% (р=0,01). За GG генотипу рівень СБД був вірогідно вищим ніж такий у 

пацієнтів із СС  та CG  генотипами на 35,90 (р˂0,001)  та 19,30% (р˂0,001) 

відповідно. У пацієнтів, які були носіями G  алелі, рівень СБД був вірогідно 

вищим ніж такий у пацієнтів із СС та CG генотипами на 21,80 (р˂0,001) та 6,90% 

(р=0,01) відповідно (табл. 4.7). 

 

Таблиця 4.7 – Показники адипокінового профілю та С­реактивного білка у 

хворих на АХП залежно від алельних варіантів гена ГР 

 

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

 

Лептин, 

нг/мл 

33,10 

[28,00; 

 43,60] 

 

36,70 

[30,00; 

 50,00] 

p1>0,05 

56,00 

[44,60;  

57,10] 

p1=0,001 

р2=0,001 

45,00 

[34,25;  

56,25] 

p1=0,004 

p2>0,05 

 

Резистин, 

нг/мл 

 

10,60 

[8,00;  

11,30] 

 

11,50 

[8,30;  

13,23] 

 p1>0,05 

 

14,50 

[9,70;  

15,50] 

p1=0,008 

р2=0,01 

13,20 

[9,20;  

14,50] 

p1>0,05 

p2>0,05 
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Продовження таблиці 4.7 
 

Показники 

Генотип 

CC 

n=10 

CG 

n=16 

GG 

n=14 

Алель G 

n=30 

Адипо­ 

нектин, 

нг/мл 

6,05 

[5,00;  

8,00] 

 

5,75 

[4,25; 

 7,90] 

p1>0,05 

 

4,35 

[3,50;  

5,20] 

p1>0,05 

p2>0,05 

4,80 

[4,00;  

7,80] 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

ФНП α, 

пг/мл 

686,15 

[668,00 

712,80] 

 

705,20 

[663,50; 

716,10]  

p1>0,05 

768,00 

[751,00; 

788,00] 

p1=0,001 

р2˂0,001 

716,10  

[700,00; 

767,60] 

p1>0,05 

 р2=0,05 

 

СРБ 

г/л 

5,85 

[5,10;  

6,00] 

6,00 

[5,00;  

6,65]  

p1>0,05 

 

6,45 

[5,90;  

7,00] 

p1>0,05 

p2>0,05 

6,00 

[5,00;  

7,00] 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

СБД  

нг/мл 

110,15 

[108,81; 

125,50] 

 

125,50 

[122,80; 

133,80] 

p1=0,01 

 

149,75 

[142,00; 

156,00]  

p1˂ 0,001 

р2˂0,001 

134,15 

[125,20; 

149,00]  

p1˂ 0,001  

p2=0,01 

Примітки:  

1) n ­ кількість учасників;  

2)  усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me –  медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах; 

3) р1 – вірогідність відмінностей порівняно з СС генотипом; 

4) р2 – вірогідність відмінностей порівняно з СG генотипом. 



128 
 

4.4 Показники біоімпедансометрії, об'єму форсованого видиху за першу 

секунду, співвідношення об'єм форсованого видиху за першу секунду/форсована 

життєва ємкість легень, шкали задишки, толерантності до фізичного 

навантаження та інтегрального індексу BODE  у хворих на астма­ХОЗЛ 

перехрест  залежно від алельних варіантів гена ГР  та за наявності/відсутності 

ожиріння 

 

Пацієнтів з АХП було розділено на групи залежно від 

наявності/відсутності ожиріння: група І –  хворі на АХП без ожиріння (ІМТ був 

меншим за 30) (n=17), група ІІ –  хворі на АХП з ожирінням (ІМТ дорівнював або 

був більшим за 30) (n=23).   

При аналізі показників біоімпедансометрії було продемонстровано, що у 

пацієнтів І­ї групи величина ІМТ не залежала від генотипу.  Серед пацієнтів ІІ­ї 

групи ІМТ був найвищим у носіїв GG генотипу та у носіїв G алелі: в учасників 

дослідження, в яких визначався генотип GG ІМТ був на 7,80% вищим ніж такий 

за СС генотипу (p=0,007), та на 4,60% вищим ніж за CG генотипу (р=0,05); у осіб, 

які були носіями G алелі, ІМТ був на 5,30% вищим ніж за СС генотипу (р=0,009). 

Відсоток вмісту жиру в організмі у пацієнтів І­ї  групи не залежав від 

генотипу, в той час як у групі ІІ він був достовірно вищим за GG генотипу та у 

носіїв G алелі (на 75,90 (р=0,005) та 74,20% (р=0,005) відповідно) у порівнянні 

із пацієнтами цієї ж групи за CС генотипу, та на 33,90 (р˂0,001) та на 32,70% 

(р=0,02)  відповідно, у порівнянні із CG  генотипом.  Відсоток вмісту жиру в 

організмі достовірно відрізнявся та був вищим у пацієнтів групи ІІ порівняно із 

таким у групі І не залежно від генотипу. 

У пацієнтів І­ї групи величина показників м’язової маси не залежала від 

генотипу. У пацієнтів ІІ­ї групи із СС генотипом м’язова маса була на 24,60% 

вищою порівняно із такою у осіб І групи за СС  генотипу (р=0,02).  У осіб ІІ­ї 

групи із СG генотипом м’язова маса була на 11,80% вищою порівняно із такою у 

пацієнтів І­ї групи за відповідного генотипу (р=0,002).  
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У пацієнтів ІІ­ї групи, які були носіями GG генотипу м’язова маса була на 

11,30% нижчою ніж така у осіб цієї ж групи за СС генотипу (р=0,03), на 11,36% 

нижчою ніж за CG  генотипу (р=0,03) та вірогідно не відрізнялася від такої у 

пацієнтів І групи із GG генотипом (p>0,05).У пацієнтів ІІ  групи, які були носіями 

G алелі,  м’язова маса була на 11,30% нижчою ніж така у осіб цієї ж групи за СС 

генотипу (р=0,03) та вірогідно не відрізнялась від такої у пацієнтів І групи за 

відповідного генотипу (р>0,05). 

У пацієнтів І­ї групи рівень вісцерального жиру був вірогідно вищим за GG 

генотипу (на 50,00%; р=0,04) та у носіїв G алелі (на 50,00%; р=0,03) порівняно 

із таким у пацієнтів цієї ж групи із СС генотипом. 

У пацієнтів ІІ­ї  групи за GG  генотипу  та у носіїв G  алелі рівень 

вісцерального жиру був вірогідно вищим порівняно із таким у пацієнтів цієї ж 

групи із СС генотипом на 18,50 (р=0,02) та 26,60% (р=0,06) відповідно та був на 

10,31  (р=0,04) та 17,93% (р=0,03) відповідно вищим ніж за GG  генотипу.  У 

пацієнтів ІІ групи, які були носіями CC генотипу  та G алелі, рівень вісцерального 

жиру був вірогідно вищим за такий у пацієнтів І­ї  групи із відповідними 

генотипами (на 35,00 (р=0,01) та 14,00% (р=0,02)  відповідно. За CG  та GG 

генотипів рівень вісцерального жиру між групами І та ІІ вірогідно не відрізнявся 

(р>0,05).  

Кісткова маса між досліджуваними групами вірогідно не відрізнялась 

(р>0,05). 

Відсоток води в організмі у пацієнтів І­ї групи за CG і GG генотипів та у 

носіїв G  алелі був вірогідно нижчим на ніж такий за СС  генотипу (на 17,50 

(р=0,002), 16,70 (р=0,03) та 16,70% (р=0,001) відповідно. 

У пацієнтів ІІ­ї групи відсоток води в організмі також був нижчим за CG і 

GG генотипів та у носіїв G алелі порівняно із таким за СС генотипу (на 11,50 

(р=0,01), 18,00 (р=0,005) та 14,70% (р=0,002) відповідно (табл. 4.8). 
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Таблиця 4.8 – Показники біоімпедансометрії у хворих на АХП залежно від 

алельних варіантів гена ГР та наявності/відсутності ожиріння 

Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 

ІМТ,  

кг/м2 

 

 

І 

 група 

21,90 

[20,00; 

27,30] 

n=6 

25,70 

[22,70; 

27,30] 

n=8 

 p1>0,05 
 

23,86 

[20,71; 

27,10]  

n=3 

p1>0,05 
p2>0,05 

23,70 

[19,51; 

26,70] 

n=11 

p1>0,05 
 

 

ІІ група  

32,20 

[31,90; 

32,60] 

n=4 

p3=0,009 

33,70 

[32,70; 

34,60]  

n=8 

p1>0,05 

p3˂0,001 

34,70 

[34,00;  

36,20]  

n=11 

p1=0,007 

p2=0,05 
p3˂0,001 

33,90 

[32,50;  

34,30]  

n=19 

p1=0,009 

p3˂0,001 

   

 

 

 

% вмісту 

жиру в 

організмі 

 

 

І 

група 

19,65 

 [15,50; 

20,50] 

n=6 

19,10 

 [18,10; 

21,90] 

n=8 

p1>0,05 
 

20,50 

[16,70;  

23,50] 

n=3 

p1>0,05 
p2>0,05 

19,20 

 [17,50; 

23,50] 

n=11 

p1>0,05 
 

 

 

ІІ група 

24,45 

 [23,90; 

24,75] 

n=4 

p3=0,009 

32,10 

 [28,35; 

37,60] 

n=8 

p1>0,05 

p3=0,002 

43,00 

 [42,70; 

43,50] 

n=11 

p1=0,005 

p2˂0,001 
p3=0,01  

42,60 

 [32,20; 

43,10] 

n=19 

p1=0,005 

p2=0,02 
p3˂0,001 
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Продовження таблиці 4.8 
Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

М’язова маса, 

Кг 

 

 

І 

 група 

19,90 

[13,70; 

21,00]  

n=6 

19,20  

[16,60;  

20,20] 

n=8  

p1>0,05 

 

18,70  

[15,00;  

20,50]  

n=3 

p1>0,05 

p2>0,05 

18,90  

[15,00; 

20,50]  

n=11 

p1>0,05 

 

 

 

ІІ 

група 

24,80 

[23,00; 

26,70] 

 n=4 

p3=0,02 

24,50 

[22,00; 

26,60] 

 n=8 

p1>0,05 

p3=0,001 

22,00 

[21,40;  

22,80]  

n=11 

 p1=0,03 

p2=0,03 

p3>0,05 

22,00 

[21,00;  

22,70] 

 n=19 

p3>0,05 

 

 

 

 

Рівень 

вісцерального 

жиру 

 

І  

група  

10,00 

[10,00;  

11,00] 

n=6 

 

13,00 

[10,50; 

14,50] 

n=8  

p1>0,05 

 

15,00 

[11,00; 

16,00]  

n=3 

p1=0,04 

p2>0,05 

15,00 

[11,00;  

16,00]  

n=11 

p1=0,03 

 

 

ІІ 

група  

13,50 

[12,50; 

14,00]  

n=4 

p3=0,01 

 

14,50 

[13,00; 

 17,00]  

n=8  

p1>0,05 

p3>0,05 

 

16,00 

[14,00; 

17,00]  

 n=11 

p1=0,02 

p2=0,04 

p3>0,05 

17,10 

[14,00;  

17,00]  

n=19 

p1=0,06 

p2=0,03 

p3=0,02 
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Продовження таблиці 4.8 
Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

Кісткова 

маса 

 

І 

група 

3,00 

[3,00; 

 3,10] 

3,00 

[2,90; 

 3,00] 

p1>0,05 

 

3,00 

[3,00;  

3,20] 

p1>0,05 

p2>0,05 

3,00 

[2,90;  

3,00] 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

 

ІІ група 

2,90 

[2,40;  

3,00] 

p3>0,05 

 

3,00 

[3,00;  

3,15] 

p1>0,05 

p3>0,05 

 

3,00 

[2,90;  

3,10] 

p1>0,05 

p2>0,05 

p3>0,05 

3,00 

[3,00; 

 3,10] 

p1>0,05 

p2>0,05 

p3>0,05 

 

 

 

% води в 

організмі 

 

 

І група 

60,00 

[59,00;  

61,00] 

49,50 

[47,00;  

54,50] 

p1=0,002 

 

50,00 

[50,00; 

52,00] 

p1=0,03 

p2>0,05 

50,00 

[47,00;  

54,00] 

p1=0,001 

p2>0,05 

 

ІІ група 

61,00 

[59,50; 

62,50] 

p3>0,05 

 

54,00 

[52,00;  

57,00] 

p1=0,01 

p3>0,05 

50,00 

[49,00;  

56,00] 

p1=0,005 

p2>0,05 

p3>0,05 

52,00 

[49,00; 

 56,00] 

p1=0,002 

p2>0,05 

p3>0,05 

Примітки: 

1) n – кількість учасників;  

2) усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах;    

3) р1 – вірогідність різниці порівняно із СС генотипом;  
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4) р2 – вірогідність різниці порівняно із СG генотипом;  

5) р3 – вірогідність різниці порівняно з пацієнтами групи І за відповідного 

генотипу. 

 

При дослідженні функції зовнішнього дихання у пацієнтів І­ї групи не було 

виявлено статистично значущих відмінностей показника ОФВ1 у осіб із різним 

генотипом, в той час як у пацієнтів ІІ­ї групи ОФВ1 був вірогідно нижчим за GG 

генотипу порівняно із СС  генотипом (різниця склала 17,80%; р=0,02). Окрім 

цього, у пацієнтів ІІ­ї групи, які були носіями GG генотипу та G алелі ОФВ1 був 

вірогідно нижчим на 12,20% (р=0,007) та 15,40% (р=0,05) порівняно із хворими 

І­ї групи за відповідних генотипів. 

Співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ у пацієнтів І­ї  групи вірогідно не 

відрізнялось у осіб із різним генотипом, в той час як у групі ІІ найнижчий 

показник  ОФВ1/ФЖЄЛ було виявлено за GG  генотипу:    на 9,50% нижчий 

порівняно із таким у носіїв СС генотипу (р=0,04), на 5,40% – порівняно з CG 

генотипом (0,003), та на 15,90% – порівняно із таким у пацієнтів І­ї групи за GG 

генотипу (p=0,01)  (табл. 4.9).    У пацієнтів ІІ групи, які були носіями G  алелі, 

співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ було вірогідно нижчим за таке для осіб І­ї групи, 

які були носіями G алелі (р=0,01). 

У пацієнтів І­ї групи медіана кількості балів за шкалою задишки mMRC у 

носіїв G алелі вірогідно перевищувала таку для СС генотипу (медіана склала 2,25 

[2,00; 3,00] проти 2,00 [1,00; 2,00] відповідно; р=0,04). Інтенсивність задишки 

між носіями інших генотипів у цій групі вірогідно не відрізнялась (р>0,05). 

У пацієнтів ІІ­ї  групи задишка була більш вираженою за GG  генотипу: 

медіана кількості балів за шкалою задишки mMRC у носіїв цього генотипу була 

на 50,00% вищою ніж така у носіїв СС генотипу (р=0,02), та на 50,00% вищою 

ніж за CG  генотипу (р=0,05). Вираженість задишки між групами І та ІІ за 

відповідних генотипів  вірогідно не відрізнялась. 

У пацієнтів І­ї групи  результати тесту з 6­хвилинною ходьбою не залежали 

від генотипу, в той час як в ІІ­й  групі найгірші показники толерантності до 
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фізичного навантаження демонстрували пацієнти з GG генотипом, які проходили 

на 8,50% меншу відстань ніж носії СС генотипу (р=0,04) та на 6,00% меншу ­ 

порівняно із носіями CG генотипу (р>0,05). Окрім цього, у пацієнтів ІІ групи за 

GG генотипу медіана відстані, пройденої за 6 хвилин, була вірогідно нижчою за 

таку у пацієнтів І­ї групи із GG генотипом (різниця склала 11,50%; р=0,01).  

Індекс BODE  у пацієнтів І­ї  групи був вірогідно вищим у осіб із CG 

генотипом та у носіїв G  алелі порівняно із таким за СС  генотипу: медіана 

кількості балів за індексом BODE у хворих на АХП із СG генотипами та у носіїв 

G алелі склала 4,00 [3,50; 4,00] та 4,00 [3,00; 4,00] відповідно, проти 3,00 [2,00; 

3,00] за СС генотипу (р=0,004 та 0,004 відповідно). Вірогідних відмінностей у 

кількості балів за індексом BODE між іншими генотипами у групі І не було.  

У пацієнтів ІІ­ї  групи індекс BODE  був найвищим за GG  генотипу: на 

66,60% вищий ніж за СС генотипу (р˂0,004),  на 25,00% – ніж за CG генотипу 

(р˂0,02), а також був на 25,00% вищим ніж у хворих І групи із GG генотипом 

(р=0,06). У пацієнтів ІІ групи, які є носіями G алелі, індекс BODE був на 33,30% 

вищим ніж за СС генотипу (р=0,01), проте вірогідно не відрізнявся від такого у 

хворих І групи із відповідним генотипом (табл. 4.9). 

При оцінці кореляційних зв’язків окремих показників біоімпедансометрії 

та показників ОФВ1  та співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ    залежно від алельних 

варіантів гена ГР  (табл. 4.6) у хворих І­ї  групи було встановлено, що за СС 

генотипу ІМТ позитивно корелював з показником ОФВ1 (r=­0,6571, p=0,027). За 

GG  генотипу спостерігали оберненопропорційну залежність між відсотком 

вмісту жиру в організмі та ОФВ1/ФЖЄЛ (r=­0,945, p=0,045), а також між рівнем 

вісцерального жиру та ОФВ1  (r=­0,756 p=0,021) та ОФВ1/ФЖЕЛ (r=­0,576, 

p=0,043) (табл.4.10). 
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Таблиця 4.9 – Показники ОФВ1, співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ, CAT­тесту, 

шкали задишки та відстані, пройденої за 6 хвилин у хворих на АХП залежно від 

алельних варіантів гена ГР та наявності/відсутності ожиріння 

Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 
 
 
 

ОФВ1, % від 
належного 
значення 

 
 

 
 

І група 

59,00 
[56,00;  
61,00] 

n=6 

58,25 
[46,00; 
61,15] 

n=8  
p1>0,05 

 

54,70  
[52,6; 
57,80] 

n=3  
p1>0,05 
p2>0,05 

57,80 
[46,00; 
60,30] 
n=11 

p1>0,05 
p2>0,05 

 
ІІ 

група 

58,40 
[55,20; 
59,10]  

n=4 
p3>0,05 

56,25 
[50,00; 
59,15]  
 n=8 

p1>0,05 
p3>0,05 

48,00 
[47,00; 50,00] 

 n=11 
p1=0,02 
p2>0,05 

p3=0,007 

48,90 
[43,00; 
58,50]  
n=19 

p3=0,05 
p2>0,05 
p3>0,05 

 
 
 
 
 

ОФВ1/ФЖЄЛ 

 
 

І група 

66,25 
[65,80; 
68,00] 

n=6 
 

63,00 
 [60,76; 
64,90] 

n=8  
p1>0,05 

63,00 
[60,68; 63,01] 

n=3 
 p1>0,05 
p2>0,05 

63,00 
[60,68; 
64,80] 
n=11 

p1>0,05 
p2>0,05 

 
ІІ 

група 

58,60  
[55,10; 
61,00] 

n=4 
p3>0,05 

56,00 
[53,65; 
56,50] 
 n=8  

p1>0,05 
p3>0,05 

53,00 
[50,00; 56,00]  

n=11 
p1=0,04 

p2=0,003 
p3=0,01 

54,50 
 [51,00; 
56,00] 
 n=19 

p1>0,05 
p2>0,05 
p3=0,01 
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Продовження таблиці 4.9 
Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 
Шкала 

задишки, 

бали 

 

 

 

 

 

І 

група 

2,00 

[1,00;  

2,00] 

n=6 

2,00 

[2,00; 

 2,50] 

n=8  

p1>0,05 

2,00 

[2,00;  

3,00] 

n=3 

 p1>0,05 
p2>0,05 

2,25 

[2,00;  

3,00] 

n=11 

p1=0,04 
p2>0,05 

 

ІІ 

група 

2,00 

[1,50;  

2,00] 

n=4 

p3>0,05 

2,00 

[1,00;  

3,00] 

n=8  

p1>0,05 

p3>0,05 
 

3,00 

[2,00; 

3,00] 

n=11 

p1=0,02 

p2=0,05 
p3>0,05 

2,75 

[2,00; 

 3,00] 

n=19 

 p1>0,05 

p2>0,05 
p3>0,05 

 

 

 

 

 
Тест з 6­ 

хвилинною 

ходьбою 

 

І 

група 

300,00 

[295,00; 

310,00] 

n=6 

325,00 

[274,00; 

337,50]  

n=8 

 p1>0,05 
 

305,00 

[300,00; 

340,00]  

n=3  

p1>0,05 
p2>0,05 

320,00 

[250,00; 

340,00] 

n=11 

p1>0,05 
p2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

295,00 

[285,00; 

305,00] 

n=4 

p3>0,05 

 

287,50 

[269,00; 

302,50]  

n=8  

p1>0,05 

p3>0,05 

270,00 

[260,00; 

285,00] n=11 

p1=0,04 

p2>0,05 

р3=0,01 

278,00 

[265,00; 

295,00] 

n=19 

p1=0,09 

p2>0,05 
р3=0,06 
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Продовження таблиці 4.9 
Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 

Індекс 

BODE 

 

 

 

 

 

 

І 

група 

3,00 

[2,00; 

 3,00]  

n=6 

4,00 

[3,50;  

4,00]  

n=8 p1=0,004 

4,00 

[3,00;  

4,00] 

n=3  

p1>0,05 

p2>0,05 

4,00 

[3,00;  

4,00] 

n=11 

p1=0,004 

p2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

3,00 

[2,50;  

3,00] 

n=4 

p3>0,05 

4,00 

[2,50;  

4,00]  

n=8 

 p1>0,05 

p3>0,05 

5,00 

[4,00;  

5,00]  

n=11 

 p1=0,004 

p2=0,02 

p3=0,06 

4,00 

[4,00;  

5,00]  

n=19 

p1=0,01 

 

Примітки: 

1) n – кількість учасників;  

2) усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах;    

3) р1 – вірогідність різниці порівняно із СС генотипом;  

4) р2 – вірогідність різниці порівняно із СG генотипом;  

5) р3 – вірогідність різниці порівняно з пацієнтами групи І за відповідного 

генотипу. 
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Таблиця 4.10  –  Матриця кореляційних зв’язків окремих показників 

біоімпедансометрії та показників ОФВ1  і ОФВ1/ФЖЄЛ залежно від алельних 

варіантів ГР у хворих на АХП без ожиріння; (r;ρ)  

Пари в 

регресійно

му зв’язку 

Генотипи 

СС  CG  GG  Алель G 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ІМТ, кг/м2  0,657 

n=6 

p=0,027 

­0,597 

n=6 

0,469 

n=8 

0,314 

n=8 

­0,426 

n=3 

­0,446 

n=3 

0,3161

n=11 

0,267 

n=11 

% вмісту 

жиру в 

організмі 

0,607 

n=6 

­0,432 

n=6 

0,175 

n=8 

0,216 

n=8 

­0,532 

n=3 

­0,945 

n=3 

p=0,045 

0,037 

n=11 

0,028 

n=11 

М’язова 

маса, 

кг 

0,612 

n=6 

0,215 

n=6 

0,097 

n=8 

0,112 

n=8 

­0,078 

n=3 

­0,132 

n=3 

0,034 

n=11 

0,029 

n=11 

Рівень 

вісцераль­

ного 

жиру 

0,087 

n=6 

0,190 

n=6 

0,067 

n=8 

0,073 

n=8 

­0,756 

n=3 

p=0,

021 

­0,576 

n=3 

p=0,04

3 

­0,043 

n=11 

­0,031 

n=11 

Кісткова 

маса 

0,075 

n=6 

0,106 

n=6 

0,215 

n=8 

0,162 

n=8 

­0,014 

n=3 

­0,096 

n=3 

0,118 

n=11 

0,084 

n=11 

% води в 

організмі 

­0,110 

n=6 

0,214 

n=6 

0,076 

n=8 

0,189 

n=8 

0,276 

n=3 

0,194 

n=3 

0,213 

n=11 

0,237 

n=11 

Примітка. p ­ ступінь достовірності кореляційної залежності; n ­ кількість 

пар у кореляційному аналізі. 

 

У хворих ІІ­ї групи за GG генотипу спостерігали негативний кореляційний 

зв'язок у парах  відсоток вмісту жиру в організмі –  ОФВ1/ФЖЄЛ (r=­0,945, 
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p=0,045), рівень вісцерального жиру –  ОФВ1  (r=­0,665, p=0,021), рівень 

вісцерального жиру – ОФВ1/ФЖЄЛ (r=­0,796 p=0,003). 

Окрім цього, негативна кореляція у парах відсоток вмісту жиру в організмі 

– ОФВ1/ФЖЄЛ (r=­0,724, p=0,028), рівень вісцерального жиру – ОФВ1 (r=­0,743, 

p=0,0016), рівень вісцерального жиру – ОФВ1/ФЖЄЛ (r=­0,801 p=0,0014) була 

характерною і для носіїв G алелі (табл.4.11). 

 

Таблиця 4.11  –  Матриця кореляційних зв’язків окремих показників 

біоімпедансометрії та показників ОФВ1  і ОФВ1/ФЖЄЛ залежно від алельних 

варіантів гена ГР у хворих на АХП з ожирінням; (r;ρ)  

Пари в 

регресійном

у зв’язку 

Генотипи 

СС  CG  GG  Алель G 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ОФВ1 

 

ОФВ1/

ФЖЄЛ 

ІМТ, кг/м2  0,431 
n=4 

0,300 
n=4 

0,029 
n=8 

0,183 
n=8 

­0,426 
n=11 

­0,446 
n=11 

0,3161
n=19 

0,267 
n=19 

% вмісту 

жиру в 

організмі 

0,612 

n=4 

0,711 

n=4 

­0,109 

n=8 

­0,096 

n=8 

­0,532 

n=3 

­0,945 

n=3 

p=0,045 

­0,561 

n=11 

­0,724 

n=11 

p=0,038 

М’язова 

маса, кг 

0,172 

n=4 

0,201 

n=4 

0,277 

n=8 

0,192 

n=8 

­0,474 

n=3 

­0,362 

n=3 

­0,034 

n=11 

­0,029 

n=11 

Рівень 
вісцераль­

ного жиру 

­0,489 
n=4 

 

­0,599 
n=4 

­0,367 
n=8 

­0,279 
n=8 

­0,665 
n=3 

p=0,0021 

­0,796 
n=3 

p=0,003 

­0,743 
n=11 

p=0,0016 

­0,801 
n=11 

p=0,0014 

Кісткова 

маса 

0,065 

n=4 

0,026 

n=4 

0,117 

n=8 

0,142 

n=8 

­0,014 

n=3 

­0,096 

n=3 

­0,108 

n=11 

­0,054 

n=11 

% води в 

організмі 

­0,118 

n=4 

0,211 

n=4 

0,275 

n=8 

0,081 

n=8 

0,276 

n=3 

0,194 

n=3 

0,113 

n=11 

0,187 

n=11 
Примітка. p ­ ступінь достовірності кореляційної залежності; n ­ кількість 

пар у кореляційному аналізі. 
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4.5 Показники ліпідного обміну, адипокінового профілю, С­реактивного 

білка, фактора некрозу пухлин альфа  та сурфактантного білка Д  у хворих на 

астма­ХОЗЛ перехрест  залежно від алельних варіантів гена ГР  та за 

наявності/відсутності ожиріння 

 

При оцінці показників ліпідного обміну було виявлено, що серед пацієнтів 

І групи рівень ЗХ не залежав від генотипу, в той час як у ІІ­й  групі він був 

вірогідно вищим за GG генотипу та у носіїв G алелі на 25,90 (p1=0,005) та 10,20% 

(р=0,01) відповідно ніж за СС генотипу та на  22,10 (р=0,001) та 6,90% (р=0,04) 

відповідно вищим ніж такий за CG генотипу. У пацієнтів ІІ­ї групи рівень ЗХ за 

CG і GG генотипів та у носіїв G алелі був вірогідно вищим ніж такий у пацієнтів 

І­ї групи за відповідних генотипів (на 10,00 (р=0,02), 37,90 (р=0,01) та 18,60% 

(р˂0,001) відповідно. 

Рівень ТГ серед пацієнтів І­ї  групи не залежав від генотипу. У групі ІІ 

рівень ТГ був вірогідно вищим за GG  генотипу та у носіїв  G  алелі на 70,00 

(p1=0,005) та 30,00% (р=0,02) відповідно ніж за СС генотипу, а також на 50,00 

(р=0,002)  та 30,00% (р=0,05)  відповідно вищим ніж такий за CG  генотипу.  У 

пацієнтів ІІ­ї  групи рівень ТГ за CG  і  GG  генотипів та у носіїв  G  алелі був 

вірогідно вищим ніж такий у пацієнтів І­ї  групи за відповідних генотипів (на 

36,80 (р=0,006), 72,20 (р=0,01) та 50,00% (р˂0,001) відповідно. 

Рівень ХС ЛПНЩ серед пацієнтів І­ї групи не залежав від генотипу, в той 

час як у ІІ­й групі він був вірогідно вищим за GG генотипу та у носіїв G алелі на 

11,10 (p1=0,02) та 6,30% (р=0,04) відповідно ніж за СС генотипу. Окрім цього, у 

пацієнтів цієї групи  рівень ХС ЛПНЩ за GG генотипу був на 7,70% вищим ніж 

за СС генотипу (р=0,01). У пацієнтів ІІ­ї групи рівень ХС ЛПНЩ за GG генотипу 

та у носіїв  G  алелі був  вірогідно вищим ніж такий у пацієнтів І­ї  групи за 

відповідних генотипів (на 16,70 (р=0,04) та 11,70% (р=0,04) відповідно. 

Рівень ХС ЛПВЩ у пацієнтів обох груп не залежав від генотипу, проте у 

пацієнтів ІІ групи, які були носіями GG генотипу та G алелі, він був вірогідно 
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вищим ніж такий у осіб І­ї групи за відповідних генотипів (на 20,00 (р=0,01) та 

19,00% (р=0,005) відповідно. 

Рівень ХС ЛПДНЩ у пацієнтів обох груп також не залежав від генотипу, 

але у  пацієнтів ІІ­ї групи, які були носіями CG і GG генотипів та G алелі, він був 

вірогідно вищим ніж такий у осіб І­ї групи за відповідних генотипів (р=0,002, р= 

0,02 та р˂0,001 відповідно) (табл.4.12). 

 

Таблиця 4.12 – Показники ліпідного обміну у хворих на АХП залежно від 

алельних варіантів гена ГР та наявності/відсутності ожиріння 

Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 

ЗХ, 

ммоль/л 

 

 

І 

група 

5,60 

[5,40;  

5,90] 

n=6 

 

5,95 

[5,10;  

6,25] 

n=8 

p1>0,05 

 

5,80 

[5,00; 

5,90]  

n=3 

p1>0,05 

p2>0,05 

5,90 

[5,00;  

6,00]  

n=11 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

6,35 

[6,15; 

 6,45]  

n=4 

 

 

6,55 

[6,40;  

6,85] 

n=8 

p1>0,05 

p3=0,02 

8,00 

[7,00;  

8,40]  

n=11 

 p1=0,005 

p2=0,001 

p3=0,01 

7,00 

 [6,60; 

 8,00]  

n=19 

p1=0,01 

p2=0,04 

p3˂0,001 
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Продовження таблиці 4.12 
Показники  Група  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 

ТГ, 

ммоль/л 

 

 

 

 

І 

група 

2,00 

[1,80;  

2,50] 

n=6 

 

1,90 

[1,75;  

2,10] 

 n=8 

 p1>0,05 

 

1,80 

[1,60;  

2,00]  

n=3 

p1>0,05 

p2>0,05 

1,80 

[1,70; 

 2,00]  

n=11 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

ІІ 

група 

2,4 

[2,2; 2,5] 

n=4 

 

 

2,6 

[2; 3,55]  

n=8 

p1>0,05 

р3=0,006 

 

3,1 

[2; 3,8] 

n=11 

p1=0,005 

р2=0,002 

р3=0,01 

2,7 

[2; 3,55] 

 n=19 

p1=0,02 

р2=0,05 

р3˂0,001 

 

 

 

 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

 

І 

група 

 5,75 

[5,5; 5,9] 

n=6 

 

 

5,95 

[5,5; 6,7] n=8 

p1>0,05 

 

6 

[5,9; 6,7] n=3 

p1>0,05 

p2>0,05 

6 

[5,6; 6,7] 

n=11  

p1>0,05 

p2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

6,3 

[6,1; 6,5] 

n=4 

 

p3>0,05 

 

6,5 

[6,35; 6,7] 

n=8 

 p1>0,05 

p3>0,05 

 

7 

[6,5; 7,6] 

n=11  

p1=0,02 

p2=0,01 

p3=0,04 

6,7 

[6,5; 7,1] 

n=19 

 р1=0,04 

p1>0,05 

р3=0,004 
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Продовження таблиці 4.12 

Показники   Групи  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

 

 

 

 

І 

група 

1,00 

[1,00; 

 1,20] 

 n=6 

 

1,00 

[0,90;  

1,10]  

n=8 

p1>0,05 

 

1,00 

[1,00;  

1,20] 

n=3 

p1>0,05 

p2>0,05 

1,00 

[0,90;  

1,20] 

n=11 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

0,95 

[0,85;  

1,00]  

n=4 

 

 

0,95 

[0,80; 

 1,00] 

n=8 

p1>0,05 

p3>0,05 

 

0,80 

[0,80; 

 0,90] 

 n=11 

p1>0,05 

p2>0,05 

p3=0,01 

0,85 

[0,80;  

0,90] 

 n=19 

p1>0,05 

p2>0,05 

p3=0,005 

 

 

 

ХС 

ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

 

 

І 

група 

0,75 

[0,5; 0,9] 

n=6 

 

0,85 

[0,55; 1,95] 

n=8 

p1>0,05 

 

0,7 

[0,5; 0,9] 

n=3 

p1>0,05 

p2>0,05 

0,8 

[0,5; 0,9] 

n=11 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

1,00 

[0,95;  

1,10] n=4 

 

 

1,10 

[1,00;  

1,15]  

n=8 

p1>0,05 

p3=0,002 

1,10 

[1,00; 

 1,40] 

n=11 

p1>0,05 

p2>0,05 

p3=0,02 

1,20 

[1,00; 

 1,50] 

n=19 

p1>0,05 

p2>0,05 

p3˂0,001 

Примітки: 

1) n – кількість учасників;  
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2) усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах;    

3) р1 – вірогідність різниці порівняно із СС генотипом;  

4) р2 – вірогідність різниці порівняно із СG генотипом;  

5) р3 – вірогідність різниці порівняно з пацієнтами групи І за відповідного 

генотипу 

           

При оцінці показників адипокінового профілю було встановлено, що у 

хворих І­ї  групи рівень лептину, резистину та адипонектину не залежав від 

генотипу. Натомість, у пацієнтів ІІ­ї групи концентрацiя лептину була найвищою 

за GG генотипу: на 27,90% вищою ніж за СС генотипу (р=0,01), та на 12,80% – 

ніж за CG  генотипу (р=0,02). У носіїв G  алелі рівень лептину був на 29,90% 

вищим ніж за СС генотипу  (р=0,03), проте вірогідно не відрізнявся від такого за 

CG генотипу (p>0,05). Рівень лептину у пацієнтів ІІ­ї групи був вірогідно вищим 

ніж такий у пацієнтів І­ї групи за відповідних генотипів. 

Рівень резистину у групі ІІ також був найвищим за GG генотипу: на 16,9% 

вищим ніж за СС генотипу (р=0,02), та на 9,20% – ніж за CG генотипу (р=0,02). 

Окрім цього, рівень резистину у пацієнтів ІІ­ї  групи був вірогідно вищим ніж 

такий у пацієнтів І­ї  групи за відповідних генотипів.  Вірогідних відмінностей 

рівня резистину між іншими генотипами у групі ІІ не було. 

Рівень адипонектину у обстежуваних хворих  не залежав від генотипу. 

Вміст ФНПα у сироватці крові пацієнтів І­ї групи не залежав від генотипу. 

У пацієнтів ІІ­ї групи за GG генотипу вміст ФНПα був вірогідно вищим ніж такий 

за CC та CG генотипів на 9,10 (р=0,001) та 8,20% (р˂0,001) відповідно. У носіїв 

G алелі вміст ФНПα був вірогідно вищим на 4,20% ніж за CG генотипу (р=0,02), 

проте вірогідно не відрізнявся від такого за СС генотипу (р>0,05). Рівень ФНПα 

у пацієнтів ІІ­ї  групи був вірогідно вищим ніж такий у пацієнтів І­ї  групи за 

відповідних генотипів. 

Рівень СРБ між групами вірогідно не відрізнявся та не залежав від 

генотипу (табл.4.13). 
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Таблиця 4.13 – Показники адипокінового профілю та С­реактивного білка 

у хворих на АХП залежно від алельних варіантів гена ГР та наявності/відсутності 

ожиріння 

Показники  Групи  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 

Лептин, 

нг/мл 

 

 

І 

група 

28,05 

[17,10; 

32,40] 

n=6 

30,40 

[28,25; 

33,50] 

n=8 

р1>0,05 

 

33,50 

[32,10; 

37,30] 

n=3 

 р1>0,05 

р2>0,05 

32,00 

[29,00; 

35,00] 

n=11 

р1>0,05 

р2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

44,15 

[39,20; 

46,25] 

n=4 

p3˂0,001 

50,10 

[41,80; 

52,75] 

n=8 

р1>0,05 

p3˂0,001 

56,50 

[55,6;  

60,00] 

n=11 

р1=0,01 

р2=0,02 

p3=0,01 

55,60 

[45,00; 

57,00] 

 n=19 

р1=0,03 

p2>0,05 

p3˂0,001 

 

 

Резис 

тин, 

нг/мл 

 

 

І 

група 

8,10 

[6,30;  

9,40] 

 n=6 

8,35 

[6,70;  

9,75]  

n=8 

р1>0,05 

 

11,13 

[7,35;  

12,6]  

n=3 

р1>0,05 

р2>0,05 

8,40 

[7,00;  

9,70]  

n=11 

р1>0,05 

р2>0,05 
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Продовження таблиці 4.13 
Показники  Групи  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

Резис 

тин, 

нг/мл 

 

 

ІІ 

група 

12,40 

[11,10; 

13,60]  

n=4 

p3=0,001 

 

13,20 

[12,30;  

15,40]  

n=8 

р1>0,05 

p3˂0,001 

14,50 

[14,00;  

15,50] 

n=11 

p1=0,02 

р2=0,02 

р3=0,03 

14,00 

[13,23;  

15,50] 

n=19 

 p1>0,05 

р2>0,05 

p3˂0,001 

 

 

 

Адипо­ 

нектин, 

нг/мл 

 

 

І 

група 

7,60 

[7,10;  

8,00]  

n=6 

7,90 

[7,70;  

8,50] 

n=8 

р1>0,05 

 

8,00 

[7,80;  

8,60] 

n=3 

р1>0,05 

р2>0,05 

8,00 

[7,80;  

8,50] 

n=11 

 р1>0,05 

р2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

4,10 

[3,10;  

5,40] 

n=4 

p3=0,01  

4,20 

[3,50;  

4,90] 

n=8 

р1>0,05 

p3=0,01 

4,00 

[3,50;  

4,50]  

n=11 р1>0,05 

р2>0,05 

p3=0,01 

4,10 

[3,50;  

4,70] 

n=11 

р1>0,05 

р2>0,05 

p3˂0,001 
 

 

ФНП α, 

пг/мл 

 

 

І 

група 

668,50 

[665,00; 

670,50] 

n=6 

663,50 

[649,50; 

690,20]  

n=8 

р1>0,05 

 

700,00 

[698,40; 

705,50] 

n=3 

р1>0,05 

р2>0,05 

669,50 

[651,00; 

700,00] 

n=11 

р1>0,05 

р2>0,05 
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Продовження таблиці 4.13 
Показники  Групи  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

ФНП α, 

пг/мл 

 

 

ІІ 

група 

707,60 

[702,10; 

705,50] 

n=4 

p3=0,06 

713,60 

[704,50; 

721,90] 

n=8 

р1>0,05 

p3=0,04 

772,00 

[754,00; 

791,00] 

n=11 

p1=0,001 

p2˂0,001 

p3=0,005 

744,80 

[716,10; 

777,20] 

 n=19 

р1>0,05 

р2=0,02 

p3˂0,001 

 

 

 

 

 

СРБ 

г/л 

 

 

І 

група 

5,60 

[5,10; 

6,00] 

n=6 

5,50 

 [5,00; 

6,60]  

n=8 

p1>0,05  

6,00 

[4,00; 

6,50] 

n=3 

р1>0,05 

р2>0,05 

6,00 

[5,00; 

6,00]  

n=11 

р1>0,05 

р2>0,05 

 

 

ІІ 

група 

 
 
 

6,35 

 [5,35; 

7,20]  

n=4 

 

 
 

6,15 

[5,20; 

7,00] 

n=8 

р1>0,05 

р3>0,05 

7,00 

[5,90; 

7,50]  

n=11 

р1>0,05 

р2>0,05 

р3>0,05 

6,90 

[5,40; 

7,00] 

n=19 

р1>0,05 

р2>0,05 

р3>0,05 

Примітки: 

1) n – кількість учасників; 2) усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – 

медіана, а [Q25;Q75] – інтерквартильний розмах;    

3) р1 – вірогідність різниці порівняно із СС генотипом;  

4) р2 – вірогідність різниці порівняно із СG генотипом;  

5)  р3  –  вірогідність різниці порівняно з пацієнтами групи І за відповідного 

генотипу. 
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При оцінці кореляційних зв’язків показників САТ­тесту, шкали задишки, 

індексу BODE та тесту вилинною ходьбою з показниками цитокінового профілю, 

ФНПα і СРБ у хворих І групи за СС генотипу було встановлено наявність сильної 

негативної кореляції між рівнем лептину в сироватці крові та кількістю балів за 

САТ­тестом (r=­0,691;  n=6; р=0,051) та позитивної кореляції між рівнем 

адипонектину та індексом BODE (r=0,667; n=8; р=0,037) (табл.4.14).  

        

Таблиця 4.14  –  Матриця кореляційних зв’язків показників САТ­тесту, 

шкали задишки, індексу BODE та тесту з 6­хвилинною ходьбою з показниками 

цитокінового профілю, ФНП α і СРБ  у хворих на АХП без ожиріння за СС та CG 

генотипів гена ГР; (r;ρ) 

Пари в 

регресійном

у зв’язку 

Генотипи 

СС  CG 

САТ 

тест 

Шкала 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

САТ 

тест 

Шкала 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

 

Лептин, 

нг/мл, 

 

­0,691 

n=6 

р=0,0

51 

­0,432 

n=6 

­0,487 

n=6 

0,523 

n=6 

­0,187 

n=8 

­0,336 

n=8 

­0,542 

n=8 

0,369 

n=8 

Резистин, 

нг/мл 

0,097 

n=6 

0,011 

n=6 

­0,201 

n=6 

0,192 

n=6 

0,131 

n=8 

0,022 

n=8 

 

­0,060 

n=8 

0,124 

n=8  

Адипо­ 

нектин, 

нг/мл 

0,231 

n=6 

   

   

0,376 

n=6 

0,667 

n=6 

р=0,037 

0,192 

n=6 

 

­0,324 

n=8 

­0,312 

n=8 

­0,321 

n=8 

0,199 

n=8 
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Продовження таблиці 4.14 

Пари в 

регресійном

у зв’язку 

Генотипи 

СС  CG  

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

ФНП α, 

пг/мл 

0,223 

n=6 

 

0,399 

n=6 

0,354 

n=6 

­0,179 

n=6 

0,268 

n=8 

 

0,306 

n=8  

0,348 

n=8 

 

­0,097 

n=8 

 

СРБ 

г/л 

0,119 

n=6 

0,216 

n=6 

0,119 

n=6 

­0,286 

n=6 

0,018 

n=8 

0,076 

n=8 

0,198 

n=8 

­0,077 

n=8 

Примітка. p ­ ступінь достовірності кореляційної залежності; n ­ кількість пар у 

кореляційному аналізі. 

 

За GG  генотипу  було виявлено позитивний кореляційний зв'язок між 

рівнем СРБ та кількістю балів за тестом  САТ  (r=0,665;  n=3; р=0,052) та між 

рівнем СРБ та індексом  BODE  (r=­0,677;  n=3; р=0,043), а також негативний 

кореляційний зв'язок у парі СРБ­ тест з 6­ти хвилинною х одьбою (r=­0,642; n=3; 

р=0,041) (табл.4.15). 

У пацієнтів ІІ­ї  групи за СС  генотипу було виявлено позитивний 

кореляційний зв'язок між рівнем адипонектину та індексом BODE (r=0,027; n=4; 

р=0,037) (табл.4.16). За GG  генотипу було виявлено позитивний кореляційний 

зв'язок між рівнем лептину в сироватці крові та кількістю балів за САТ­тестом 

(r=0,754; n=11; р=0,025), між рівнем лептину та індексом BODE (r=0,812; n=11; 

р=0,041), а також між вмістом резистину у сироватці крові та  показником 

індексу  BODE (r=0,699;  n=11; р=0,032). Окрім цього, у носіїв цього генотипу 

було виявлено  позитивну кореляцію у групах ФНП α­  показник шкали САТ 

(r=0,780;n=11; р=0,012), ФНП α­ шкала задишки (r=0,690; n=11; р=0,022) та ФНП 

α­ індекс  BODE (r=0,707; n=11; р=0,011) (табл. 4.17). 
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Таблиця 4.15  –  Матриця кореляційних зв’язків показників САТ­тесту, 

шкали задишки, індексу BODE та тесту з 6­хвилинною ходьбою з показниками 

цитокінового профілю, ФНП α і СРБ  у хворих на АХП без ожиріння за GG 

генотипу та у носіїв G алелі гена ГР; (r;ρ) 

Пари в 

регресійном

у зв’язку 

Генотипи 

GG  Алель G  

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

Лептин, 

нг/мл, 

­0,385 

n=3 

­0,587 

n=3 

­0,189 

n=3 

0,093 

n=3 

­0,202 

n=11 

­0,432 

n=11 

­0,417 

n=11 

0,301 

n=11 

Резис 

тин, 

нг/мл 

­0,012 

n=3 

0,108 

n=3 

­0,132 

n=3 

­0,216 

n=3 

0,050 

n=11 

0,210 

n=11 

 

­0,211 

n=11 

0,098 

n=11  

Адипо­ 

нектин, 

нг/мл 

0,432 

n=3 

 

0,487 

n=3 

0,457 

n=3 

­0,098 

n=3 

0,174 

n=11 

0,162 

n=11 

0,098 

n=11 

0,029 

n=11 

ФНП α, 

пг/мл 

0,487 

n=3 

0,390 

n=3 

0,407 

n=3 

­0,559 

n=3 

0,325 

n=11 

0,394 

n=11 

0,341 

n=11 

­0,298 

n=11 

СРБ 

г/л 

0,665 

n=3 

р=0,052 

0,596 

n=3 

0,677 

n=3 

р=0,043 

­0,642 

n=3 

р=0,041 

0,514 

n=11 

0,487 

n=11 

0,501 

n=11 

­0,554 

n=11 

Примітка. p ­ ступінь достовірності кореляційної залежності; n ­ кількість пар у 

кореляційному аналізі. 
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Таблиця 4.16  –  Матриця кореляційних зв’язків показників САТ­тесту, 

шкали задишки, індексу BODE та тесту з 6­хвилинною ходьбою з показниками 

цитокінового профілю, ФНП α і СРБ  у хворих на АХП з ожирінням за СС та CG 

генотипів гена ГР; (r;ρ) 

Пари в 

регресійном

у зв’язку 

Генотипи 

СС  CG  

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

Лептин, 

нг/мл, 

­0,295 

n=4 

­0,130 

n=4 

­0,183 

n=4 

0,088 

n=4 

0,107 

n=8 

­0,099 

n=8 

0,092 

n=8 

0,303 

n=8 

Резис 

тин, 

нг/мл 

­0,007 

n=4 

­0,013 

n=4 

­0,141 

n=4 

0,103 

n=4 

0,139 

n=8 

0,126 

n=8 

 

0,161 

n=8 

­0,014 

n=8  

Адипо­ 

нектин, 

нг/мл 

­0,031 

n=4   

   

   

­0,077 

n=4 

0,027 

n=4 

р=0,037 

0,043 

n=4 

 

­0,324 

n=8 

­0,012 

n=8 

0,023 

n=8 

0,029 

n=8 

ФНП α, 

пг/мл 

0,123 

n=4 

0,099 

n=4 

0,155 

n=4 

­0,049 

n=4 

0,063 

n=8 

0,093 

n=8  

0,148 

n=8 

­0,114 

n=8 

СРБ 

г/л 

0,219 

n=4 

0,212 

n=4 

0,225 

n=4 

­0,080 

n=4 

0,171 

n=8 

0,166 

n=8 

0,168 

n=8 

­0,075 

n=8 

Примітка. p ­ ступінь достовірності кореляційної залежності; n ­ кількість пар у 

кореляційному аналізі. 
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Таблиця 4.17  –  Матриця кореляційних зв’язків показників САТ­тесту, 

шкали задишки, індексу BODE та тесту з 6­хвилинною ходьбою з показниками 

цитокінового профілю, ФНП α і СРБ  у хворих на АХП з ожирінням за GG 

генотипу та у носіїв G алелі гена ГР; (r;ρ) 

Пари в 

регресійном

у зв’язку 

Генотипи 

GG  Алель G 

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

САТ 

тест 

Шкал

а 

задиш

ки 

Індекс 

BODE 

Тест з 

6­хв 

ходьб

ою 

Лептин, 

нг/мл, 

 

0,754; 

n=11 

р=0,025 

0,546 

n=11 

0,812; 

n=11 

р=0,041 

­0,346 

n=11 

0,601 

n=19 

р=0,044 

0,432 

n=19 

­0,417 

n=19 

­0,412 

n=19 

Резис 

тин, 

нг/мл 

0,515 

n=11 

0,431 

n=11 

0,699; 

n=11; 

р=0,032 

­0,307 

n=11 

0,450 

n=19 

0,354 

n=19 

 

0,501 

n=19 

­0,099 

n=19 

Адипо­ 

нектин, 

нг/мл 

­0,098 

n=11 

 

­0,021 

n=11 

­0,005 

n=11 

0,032 

n=11 

­0,074 

n=19 

­0,060 

n=19 

­0,023 

n=19 

0,027 

n=19 

ФНП α, 

пг/мл 

0,780 

n=11 

р=0,012 

0,690 

n=11 

р=0,022 

0,707 

n=11 

р=0,011 

­0,655 

n=11 

р=0,023 

0,662 

n=19 

р=0,043 

0,545 

n=19 

0,579 

n=19 

р=0,05 

­0,398 

n=19 

 

СРБ 

г/л 

0,205 

n=11 

 

0,196 

n=11 

0,272 

n=11 

 

­0,242 

n=11 

 

0,210 

n=19 

0,181 

n=19 

0,271 

n=19 

­0,250 

n=19 

Примітка. p ­ ступінь достовірності кореляційної залежності; n ­ кількість пар у 

кореляційному аналізі. 
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У носіїв G  алелі було виявлено позитивну кореляцію у групах рівень 

лептину в сироватці крові ­  кількістю балів за САТ­тестом (r=0,601; 

n=19;р=0,044), ФНП α­  шкала задишки (r=0,662;  n=19; р=0,0243) та ФНП α­ 

індекс BODE (r=0,579; n=19; р=0,05). 

При оцінці рівня СБД  було виявлено, що у хворих на АХП не залежно від 

наявності/відсутності ожиріння він є вірогідно вищим за GG генотипу: у хворих 

на АХП із ожирінням рівень СБД за GG генотипу був на 16,30% вищим ніж за 

СС генотипу (р˂0,05)  та на 10,60% ­ ніж за CG генотипу (р˂0,05); у хворих на 

АХП без ожиріння – на 22,20 та 7,30% відповідно (р˂0,05) (табл. 4.18). 

 

Таблиця 4.18  –  Показники СБД у хворих на АХП залежно від алельних 

варіантів гена ГР та наявності/відсутності ожиріння 

Показники  Групи  Генотип 

CC  CG  GG  Алель G 

 

 

 

 

 

СБД, нг/мл 

 

 

І 

група 

109,20 

[95,50;  

110,00] 

n=6 

123,20 

[119,20; 

130,60]  

n=8 

p1>0,05 

 

138,00 

[137,50; 

142,00] 

n=3  

p1>0,05 

p2>0,05 

125,20 

[122,60; 

137,20]  

n=11 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

 

 

ІІ 

група 

 

126,90 

[125,60; 

135,50]  

n=4 

р3=0,01 

137,50 

[134,50; 

143,10]  

n=8  

p1>0,05 

р3=0,04 

150,50 

[147,50; 

164,60]  

n=11 

р1=0,003 

р2˂0,001 

р3=0,01 

144,40 

[133,00;  

154,60]  

n=19 

p1=0,04 

p2=0,02 

р3=0,002 

Примітки: 

1) n – кількість учасників;  
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2) усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах;    

3) р1 – вірогідність різниці порівняно із СС генотипом;  

4) р2 – вірогідність різниці порівняно із СG генотипом;  

5) р3 – вірогідність різниці порівняно з пацієнтами групи І за відповідного 

генотипу. 

 

Окрім цього, у пацієнтів групи ІІ, які є носіями G  алелі, рівень СБД 

вірогідно відрізнявся та був вищим на 10,00% порівняно із таким за генотипу СС 

(р˂0,05). 

Рівень СБД у пацієнтів групи І негативно корелював із показником ОФВ1 

лише за  СС генотипу (р=0,05 ) (рис. 4.5), в той час як у пацієнтів ІІ­ї групи рівень 

СБД негативно корелював із показником ОФВ1 за всіх генотипів (рис. 4.6). 

 

4.6 Оцінка відповіді на базисну терапію у хворих на астма­ХОЗЛ перехрест 

з та без ожиріння з урахуванням C646G поліморфного варіанта гена ГР 

 

Згідно з настановами ERS (2021), лікувальна тактика пацієнтів із діагнозом 

АХП, насамперед, передбачає застосування комбінації ІКС та β2­агоніста 

тривалої дії. Терапія ІКС у даній групі хворих вважається обов’язковою для 

зниження ризику розвитку тяжких загострень та смерті [108]. Враховуючи 

можливу резистентність до терапії ІКС при ожирінні, проблема лікування АХП 

із супутнім ожирінням залишається особливо актуальною. 

Оцінку ефективності базисної інгаляційної терапії, а саме комбінованого 

лікування з використанням пролонгованих β2­агоністів та ІКС  у пацієнтів І­ї та 

ІІ­ї груп проводили за CAT­тестом, опитувальником контролю над астмою ACQ­

5 та індексом BODE з урахуванням генетичних маркерів через місяць від початку 

лікування. 
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Примітка. r – коефіцієнт рангової кореляції Спірмена;  p ­ ступінь достовірності 

кореляційної залежності; n ­ кількість пар у кореляційному аналізі. 

Рис. 4.5  –  Кореляційний взаємозв’язок між рівнем СБД та ОФВ1 у пацієнтів І 

групи залежно від алельних варіантів гена ГР 
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Примітка. r – коефіцієнт рангової кореляції Спірмена;  p ­ ступінь достовірності 

кореляційної залежності; n ­ кількість пар у кореляційному аналізі. 

Рис. 4.6 – Кореляційний взаємозв’язок між рівнем СБД та ОФВ1 у пацієнтів ІІ 

групи залежно від алельних варіантів гена ГР 
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При оцінці показників САТ­тесту було встановлено, що у пацієнтів І­ї 

групи медіана кількості балів за опитувальником САТ в динаміці лікування 

вірогідно зменшилась за СС і CG генотипів та у носіїв G алелі на 52,40 (р=0,03),  

30,40 (р=0,01) та 20,00% (р=0,01) відповідно, в той час як за GG генотипу медіана 

кількості балів за САТ­тестом зросла на 14,30% (р>0,05).  

У пацієнтів ІІ­ї  групи медіана кількості балів за опитувальником САТ в 

динаміці лікування зменшилась лише за СС генотипу (на 12,50%; р>0,05). За CG 

генотипу медіана кількості балів за САТ­тестом зросла  на 2,80% (р>0,05), за GG 

генотипу – на 11,80% (р=0,004), а у носіїв G алелі ­ на 5,90% (р=0,002). 

Медіана кількості балів за ACQ­5 у пацієнтів І­ї  групи вірогідно 

зменшилась за СС і  CG  генотипів та у носіїв  G  алелі (р=0,02, 0,01 та  0,04 

відповідно), в той час як за GG генотипу спостерігали зростання кількості балів 

за опитувальником ACQ­5 (р>0,05).  

У пацієнтів ІІ­ї  групи медіана кількості балів за ACQ­5 в динаміці 

лікування зменшилась лише за СС генотипу (р>0,05). За CG генотипу медіана 

кількості балів за опитувальником ACQ­5 до та після лікування зросла та склала 

0,97 [0,92;1,10] проти 1,00 [0,92;1,10] (р>0,05), за GG генотипу – 0,95 [0,90;1,40] 

проти 1,40 [0,95;1,60] (р=0,005), а у носіїв G алелі ­ 0,95 [0,90;1,20] проти 1,00 

[0,95;1,40] (р=0,004) (табл. 4.19). 

ОФВ1  у пацієнтів І­ї  групи за СС  та CG  генотипів на тлі призначеного 

лікування зріс на 9,3 (р=0,03) та 5,2% (р=0,01) відповідно, а за GG генотипу та у 

носіїв G алелі зменшився на 4,9 (р>0,05) та 4,8% (р=0,002) відповідно. 

У пацієнтів ІІ­ї  групи за СС та CG  генотипів показник  ОФВ1 в динаміці 

лікування вірогідно не змінився (медіана склала 58,40 [55,20; 59,10] проти 59,15 

[56,40; 60,00]; р>0,05 та 56,25 [50,00; 59,15] проти 55,75  [47,75; 58,85]; р>0,05 

для СС та CG генотипів відповідно), в той час як за GG генотипу та у носіїв G 

алелі  цей показник через місяць від  початку лікування вірогідно зменшився 

(медіана склала 48,00 [47,00; 50,00] проти 47,50 [44,50; 48,70]; р=0,006 та 54,90 

[47,00; 58,50] проти 48,50 [46,00; 55,70] для GG генотипу та G алелі відповідно). 
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Таблиця 4.19  –  Динаміка САТ­тесту та опитувальника ACQ­5 при 

лікуванні пацієнтів із АХП з/без ожиріння залежно від алельних варіантів гена 

ГР 

 

Генотип 

 

Група 

Параметри 

CAT, бали  ACQ­5, бали 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До  

лікування 

Після 

лікування 

 

 

CC 

 

І група 

n=6 

16,00  

[15,00; 

17,00] 

10,50  

[10,00; 

11,00] 

р=0,03 

0,85 

[0,70; 

1,00] 

0,45 

[0,40; 

0,50] 

 р=0,02 

ІІ 

група 

n=4 

16,00 

[15,50; 

16,50] 

14,00 

[13,00; 

15,50] 

р>0,05 

0,85 

[0,77; 

0,90] 

0,65 

[0,60; 

0,72] 

 р>0,05 

 

 

CG 

І  

група 

n=8 

15,00 

[15,00; 

16,00] 

11,50 

[10,00; 

12,00] 

р=0,01 

0,75 

[0,75; 

0,90] 

0,52 

[0,45; 

0,57]  

р=0,01 

ІІ 

група 

n=8 

17,50 

[16,50; 

18,00] 

18,00 

[16,50; 

18,00] 

р>0,05 

0,97 

[0,92; 

1,10] 

1,00 

[0,92; 

1,10] 

 р>0,05 

 

GG 

 

І група 

n=3 

14,00 

[14,00; 

18,00] 

16,00 

[14,00; 

19,00] 

р>0,05 

0,65 

[0,65; 

1,00] 

0,90 

[0,65; 

1,20] 

 р>0,05 
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Продовження таблиці 4.19 
 

Генотип 

 

Група 

Параметри 

CAT, бали  ACQ­5, бали 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До  

лікування 

Після 

лікування 

 

GG 

ІІ 

група 

n=11 

17,00 

[16,00; 

19,00] 

19,00 

[17,00; 

20,00] 

р=0,004 

0,95 

[0,90; 

1,40] 

1,40 

[0,95; 

1,60] 

 р=0,005 

 

 

 

Алель G 

І група 

n=11 

15,00 

[14,00; 

16,00] 

12 

[10;15] 

р=0,01 

0,75 

[0,65;0,9] 

0,55 

[0,5;0,75] 

р=0,04 

ІІ 

група 

n=19 

17,00 

[16,00; 

18,00] 

18,00 

[17,00; 

19,00] 

р=0,002 

0,95 

[0,90; 

1,20] 

1,00 

[0,95; 

1,40]  

р=0,004 

Примітка. n –кількість учасників; р – відмінності між показниками до/після 

лікування.  

 

Медіана кількості балів за шкалою задишки mMRC у пацієнтів І­ї групи за 

СС і CG генотипів та у носіїв G алелі на тлі призначеного лікування зменшилась 

на 50,00% (р=0,02, 0,008 та 0,06 відповідно), а за генотипу GG зросла на 50,00% 

(р>0,05). 

У пацієнтів ІІ­ї  групи за СС та CG  генотипів інтенсивність задишки в 

динаміці лікування вірогідно не змінилася (медіана склала 2,00 [1,50; 2,00] проти 

1,50 [1,00; 2,00]; р>0,05 та 2,00 [1,00; 3,00] проти 2,00 [1,00; 3,00]; р>0,05 для СС 

та CG генотипів відповідно), в той час як за GG генотипу та у носіїв G алелі цей 

показник через місяць від початку лікування вірогідно зріс (3,00 [2,00; 3,00] 

проти 4,00 [4,00; 4,00]; р=0,005 та 3,00 [2,00; 3,00] проти 3,00 [2,00; 4,00]; р=0,005 

для GG генотипу та G алелі відповідно) (табл. 4.20). 
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Таблиця 4.20  –  Динаміка ОФВ1 та вираженості задишки за шкалою mMRC 

при лікуванні пацієнтів із АХП з/без ожиріння залежно від алельних варіантів 

гена ГР 

 

 

Генотип 

 

 

ІМТ 

Параметри 

ОФВ1, % від 

належного значення 

Шкала 

задишки, бали 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До  

лікування 

Після 

лікування 

 

 

 

 

CC 

І  

група 

n=6 

59,00  

[56,00; 

61,00] 

64,50  

[63,00; 

66,00] 

р=0,03 

2,00 

[1,00; 

 2,00]  

 

1,00 

[0,00;  

1,00]  

р=0,02 

ІІ 

група 

n=4 

58,40  

[55,20; 

59,10]  

59,15 

[56,40; 

60,00] 

р>0,05 

2,00 

[1,50;  

2,00]  

 

1,50 

[1,00;  

2,00]  

р>0,05 

 

 

 
CG 

І  

група 

n=8 

58,25  

[46,61; 

15,00] 

61,25  

[54,70; 

64,00] 
р=0,01 

2,00 

[2,00; 

2,50]  
 

1,00 

[1,00; 

1,00]  
р=0,008 

ІІ 

група 

n=8 

56,25 

[50,00; 

59,15]  

 

55,75 

[47,75; 

58,85] 

р>0,05 

2,00 

[1,00; 

3,00]  

 

2,00 

[1,00; 

3,00] 

 р>0,05 
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Продовження таблиці 4.20 
 

 
Генотип 

 

 
ІМТ 

Параметри 

ОФВ1, % від належного 

значення 

Шкала задишки, бали 

До 

лікування 
Після 

лікування 
До  

лікування 
Після 

лікування 
 

 

 

CG 

І  

група 

n=8 

58,25  

[46,61; 

15,00] 

61,25  

[54,70; 

64,00] 

р=0,01 

2,00 

[2,00; 

2,50]  

 

1,00 

[1,00; 

1,00]  

р=0,008 

ІІ 

група 

n=8 

56,25 

[50,00; 

59,15]  
 

55,75 

[47,75; 

58,85] 
р>0,05 

2,00 

[1,00; 

3,00]  
 

2,00 

[1,00; 

3,00] 
 р>0,05 

 

 

 

 

GG 

І  

група 

n=3 

54,70 

[52,60; 

57,80] 

 

52,00 

[50,00; 

55,00] 

р>0,05 

2,00 

[2,00; 

3,00]  

 

3,00 

[3,00; 

3,00]  

р>0,05 

ІІ 

група 
n=11 

48,00 

[47,00; 
 50,00] 

47,50 

[44,50; 
48,70] 

р=0,006 

3,00 

[2,00; 
3,00]  

 

4,00 

[4,00; 
4,00]  

р=0,005 

 

 

 

Алель G 

І   

група 

n=11 

57,80 

[46;60,3] 

55 

[51;62,5] 

р=0,002 

2,00 

[2,00; 

3,00]  

 

1,00 

[1,00; 

3,00]  

р=0,06 

ІІ 

група 

n=19 

49 
[47; 58,5] 

48,5 
[46;55,7] 

р=0,002 

3,00 
[2,00; 

3,00]  

 

3,00 
[2,00; 

4,00]  

р=0,005 
Примітка. n –кількість учасників; р – відмінності між показниками до/після 

лікування.  
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Толерантність до фізичного навантаження у пацієнтів І­ї групи за СС і CG 

генотипів та у носіїв G алелі на тлі призначеного лікування вірогідно зросла на 

7,5 (р=0,03), 4,6 (р=0,01) та 5,0% (р=0,01) відповідно, в той час як за GG генотипу 

вірогідних змін у результатах тесту з 6­хвилинною ходьбою не було (р>0,05). 

У пацієнтів ІІ­ї  групи за СС  генотипу толерантність до фізичного 

навантаження в динаміці лікування вірогідно не змінилася (медіана склала 295,00 

[285,00; 305,00] проти 322,50 [285,00; 313,50]; p>0,05), в той час як за CG і GG 

генотипів та у носіїв G алелі цей показник через місяць від початку лікування 

вірогідно зменшився (медіана склала   287,50 [269,00; 302,50] проти 277,50 

[262,50;  291,50];  p=0,02,  270,00 [260,00; 285,00] проти 265,00 [254,00; 278,00]; 

p=0,004 та 278,00 [265,00; 295,00]  проти 265,00 [259,00; 285,00];  p˂0,001 для 

CG і GG генотипів та G алелі відповідно. 

Кількість балів за індексом BODE у пацієнтів І­ї групи за СС і CG генотипів 

та у носіїв G алелі на тлі призначеного лікування вірогідно зменшилась: медіана 

кількості балів за індексом BODE  у пацієнтів цієї групи до та після лікування 

склала 3,00 [2,00; 3,00] проти 2,00 [1,00; 2,00]; p=0,05; 4,00 [3,50; 4,00] проти 

2,00 [1,50; 2,00]; p=0,01 та 4,00 [3,00; 4,00] проти 2,00 [2,00; 4,00];  p=0,02 для  

СС і CG генотипів та G алелі відповідно. За GG генотипу вірогідних змін індексу 

BODE у пацієнтів І­ї групи не було (р>0,05). 

У пацієнтів ІІ­ї  групи за СС  та CG  генотипів медіана кількості балів за 

індексом BODE в динаміці лікування вірогідно не змінилася, та склала 3,00 [2,00; 

3,00] проти 2,00 [1,00; 2,00]; p=0,05 та  3,00 [2,50; 3,00] проти 2,50 [2,00; 3,00]; 

p>0,05 до та після лікування відповідно. За GG генотипу та у носіїв G алелі цей 

показник через місяць від початку лікування вірогідно зріс на 50 та 25% 

відповідно (р=0,007) (табл. 4.21).  
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Таблиця 4.21  –   Динаміка тесту з 6­ти хвилинною ходьбою та індексу 

BODE  при лікуванні пацієнтів із АХП з/без ожиріння залежно від алельних 

варіантів гена ГР 

 

 

Генотип   

 

 

ІМТ 

Параметри 

Тест з 6­ хвилинною 

ходьбою, м 

Індекс BODE, бали 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До  

лікування 

Після 

лікування 

 

 

 

CC 

І  

група 

n=6 

300,00 

[295,00; 

310,00]  

322,50 

[305,00; 

335,00] 

p=0,03 

3,00 

[2,00;  

3,00] 

2,00 

[1,00; 

 2,00] 

p=0,05 

ІІ 

група 

n=4 

295 

[285; 305] 

322,5 

[285; 313,5] 

p>0,05 

 

3,00 

[2,50;  

3,00] 

2,50 

[2,00;  

3,00] 

p>0,05 

 

 

 

CG 

 

 

І  

група 

n=8 

325 

[274; 337,5] 

340 

[282,5; 346,5] 

p=0,01 

4,00 

[3,50;  

4,00] 

2,00 

[1,50;  

2,00] 

p=0,01 

ІІ 

група 

n=8 

287,5 

[269; 302,5] 

277,5 

[262,5;  

291,5] 

p=0,02 

4,00 

[2,50; 

 4,00] 

4,00 

[2,50;  

4,00] 

 p>0,05 

 

GG 

І 

група 

n=3 

305 

[300; 340] 

305 

[300; 340] 

p>0,05 

4,00 

[3,00; 

 4,00] 

4,00 

[4,00; 

 4,00]  

p>0,05 
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Продовження таблиці 4.21 
 

 

Генотип   

 

 

ІМТ 

Параметри 

Тест з 6­ хвилинною 

ходьбою, м 

Індекс BODE, бали 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До  

лікування 

Після 

лікування 

 

GG 

ІІ 

група 

n=11 

270 

[260; 285] 

265 

[254; 278] 

p=0,004 

4,00 

[4,00;  

5,00] 

6,00 

[5,00;  

6,00]  

p=0,007 

 

 

Алель G 

І 

група 

n=11 

320 

[250; 340] 

336 

[300; 345] 

p=0,01 

4,00 

[3,00;  

4,00] 

2,00 

[2,00;  

4,00]  

p=0,02 

ІІ 

група 

n=19 

278 

[265; 295] 

265 

[259; 285] 

p˂0,001 

4,00 

[4,00; 

 5,00] 

5,00 

[4,00; 

 6,00]  

p=0,007 

Примітка. n –кількість учасників; р – відмінності між показниками до/після 

лікування.  

 

Резюме. 

Результати дослідження демонструють, що серед пацієнтів з АХП та 

супутнім ожирінням кількість осіб із GG генотипом за геном ГР була достовірно 

більшою ніж у пацієнтів з АХП та нормальною/надмірною масою тіла. Серед 

хворих на АХП із ожирінням, найвищі показники ІМТ, вмісту жиру в організмі, 

рівня вісцерального жиру та найнижча м’язова маса та відсоток води в організмі 

спостерігалися серед осіб, які були носіями GG  генотипу. Для цієї когорти 

пацієнтів характерними були більш виражена задишка, зниження толерантності 

до фізичного навантаження, підвищення рівнів ЗХ, ТГ та ХС ЛПНЩ, підвищення 
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концентрацiї лептину, резистину, ФНПα  та СБД порівняно із хворими цієї ж 

групи за СС  та CG  генотипів. Окрім цього, у хворих на АХП із 

нормальною/надмірною масою тіла серед осіб, які є носіями GG  генотипу 

спостерігалися підвищення рівнів вісцерального жиру, ЗХ, ТГ та СБД порівняно 

із хворими цієї ж групи за СС та CG генотипів. У хворих І­ї групи за СС генотипу 

ІМТ позитивно корелює з показником ОФВ1, в той час як за GG генотипу  у цій 

групі спостерігається оберненопропорційна залежність між відсотоком вмісту 

жиру в організмі та співвідношенням ОФВ1/ФЖЄЛ, а також між рівнем 

вісцерального жиру та ОФВ1 і ОФВ1/ФЖЄЛ. У хворих ІІ­ї групи за GG генотипу 

спостерігався негативний кореляційний зв'язок у парах  відсоток вмісту жиру в 

організмі –  ОФВ1/ФЖЄЛ, рівень вісцерального жиру –  ОФВ1  та рівень 

вісцерального жиру –  ОФВ1/ФЖЄЛ. Окрім цього, у хворих І­ї  групи за СС 

генотипу було встановлено наявність сильної негативної кореляції між рівнем 

лептину в сироватці крові та кількістю балів за САТ­тестом та позитивної 

кореляції між рівнем адипонектину та індексом BODE. У пацієнтів цієї ж групи 

за GG генотипу було виявлено позитивний кореляційний зв'язок між рівнем СРБ 

та кількістю балів за тестом САТ та між рівнем СРБ та індексом  BODE, а також 

негативний кореляційний зв'язок у парі СРБ – тест з 6­ти хвилинною ходьбою. У 

пацієнтів ІІ­ї  групи за GG  генотипу було виявлено позитивний кореляційний 

зв'язок між рівнем лептину в сироватці крові та кількістю балів за САТ­тестом, 

між рівнем лептину та індексом BODE, а також між вмістом резистину у 

сироватці крові та показником індексу BODE. Також у носіїв цього генотипу 

було виявлено  позитивну кореляцію у групах ФНПα  –  показник шкали САТ, 

ФНПα – шкала задишки та ФНПα –  індекс  BODE. У пацієнтів ІІ­ї групи, які є 

носіями G алелі, було виявлено позитивну кореляцію у групах рівень лептину в 

сироватці крові –  кількість балів за САТ­тестом,  ФНПα  –    шкала задишки та 

ФНПα – індекс BODE. 

Було встановлено, що GG  генотип за геном ГР  асоційований з низькою 

відповіддю при застосуванні комбінованої терапії ІКС та β2­агоністами тривалої 

дії, та може слугувати прогностичним маркером для оцінки ризику відсутності 
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ефекту від терапії за даною схемою перед її початком у хворих на АХП, особливо 

за коморбідності АХП та ожиріння.  

Отримані результати вказують на необхідність проведення подальших 

досліджень з метою вдосконалення терапевтичних підходів до ведення пацієнтів 

із коморбідним перебігом АХП та ожиріння.  

 

Матеріали розділу висвітлені у наукових працях [2, 222]. 
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РОЗДІЛ 5 

ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ОБГРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ У 

КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ЕРДОСТЕЇНУ, ЕРИТРОМІЦИНУ ТА 

ПУЛЬМОНАЛЬНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ КОМОРБІДНИМ 

ПЕРЕБІГОМ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ, ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО 

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ  

 

Завданням даного розділу дисертації стала оцінка ефективності 

застосування у комплексній терапії еритроміцину, ердостеїну, та пульмональної 

реабілітації з метою поліпшення прогнозу та якості життя хворих на АХП із 

ожирінням. 

Для оцінки ефективності призначеного лікування було обстежено та 

включено у дослідження 23 хворих на АХП із ожирінням, які були поділені на 2 

групи: група І ­  основна група (n=12) та група ІІ –  контроль (n=11). В якості 

базисної терапії всі пацієнти отримували лікування потрійною комбінацією β2 –

агоністів тривалої дії із ІКС та пролонгованими М­холінолітиками. Пацієнтам 

основної групи було додатково призначено еритроміцин у дозі 200 мг тричі на 

добу, ердостеїн у дозі 300 мг двічі на добу та комплекс реабілітаційних програм, 

що включав модифікацію раціону  та фізичну реабілітацію впродовж 3 міс. 

Оцінку ефективності призначеної схеми лікування проводили через 3 місяці від 

її ініціації. 

При оцінці вираженості клінічних проявів захворювання за шкалою BCSS 

через 3 місяці лікування скарги на задишку вірогідно зменшились у пацієнтів 

обох груп із дещо кращими показниками серед пацієнтів основної групи 

порівняно із контролем: у групі І середня кількість балів за шкалою задишки 

зменшилась на 50,00% (р=0,004), а медіана кількості балів до та після лікування 

склала 2,50 [2,00; 3,00] та 1,00 [1,00; 1,25] відповідно, в той час як у групі ІІ 

середня кількість балів зменшилась на 29,80% (р=0,005), а медіана склала 3,00 

[2,00; 3,00] проти 2,00 [1,00; 2,00] до та після лікування відповідно. Після 
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лікування задишка вірогідно менше турбувала хворих основної групи порівняно 

із групою контролю (р=0,04) (рис.5.1).  

 

 
Рисунок 5.1 –  Динаміка вираженості задишки за шкалою BCSS у хворих 

основної та контрольної груп 

 

Скарги на кашель у динаміці лікування також вірогідно зменшились у 

пацієнтів обох груп: у групі І середня кількість балів за шкалою кашлю 

зменшилась на 52,50% (р=0,002), а медіана кількості балів до та після лікування 

склала 3,00 [3,00; 4,00] та 1,50 [1,00; 2,00] відповідно, в той час як у групі ІІ 

середня кількість балів зменшилась на 17,80% (р=0,02), а медіана склала 3,00 

[2,00; 4,00] проти 2,00 [2,00; 3,00] до та після лікування відповідно.  При цьому, 

після лікування кашель вірогідно менше турбував хворих основної групи 

порівняно із групою контролю (середня кількість балів у пацієнтів групи І була 

на 40,90% меншою ніж у групі ІІ; р=0,006) (рис.5.2). 

Продукція мокротиння через 3 місяці лікування вірогідно зменшилась у 

пацієнтів основної групи (середня кількість балів зменшилась на 61,50% 

(р=0,002), а медіана кількості балів до та після лікування склала 3,00 [2,75; 4,00] 

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

Група І, до 

лікування

Група І, 

після 

лікування

Група ІІ, до 

лікування

Група ІІ, 

після 

лікування
Axis Title

Задишка, бали 

2,50

1,00

3,00

2,00

р=0,04 

р=0,005 р=0,004 



169 
 

та 1,00 [1,00; 1,25] відповідно), в той час як у групі контролю достовірної різниці 

між показниками в динаміці лікування не спостерігалось (медіана кількості балів 

до та після лікування у контрольній групі склала 3,00 [2,00; 3,00] та 2,00 [2,00; 

3,00] відповідно; р=0,09) (рис.5.3). 

 
Рисунок 5.2 –  Динаміка вираженості кашлю за шкалою BCSS у хворих 

основної та контрольної груп 

 
Рисунок 5.3 –  Динаміка інтенсивності продукції мокротиння за шкалою BCSS 

у хворих основної та контрольної груп 
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При оцінці параметрів клінічного аналізу крові в динаміці лікування було 

встановлено  вірогідне зниження середнього значення показника рівня 

лейкоцитів периферійної крові на 29,50% (р=0,002) у хворих основної групи, а 

медіана кількості лейкоцитів крові до та після лікування в основній групі склала 

9,35 [8,70; 9,70] та 6,60 [5,70; 7,20] відповідно. У групі контролю вірогідної 

різниці між показниками до та після лікування не спостерігалось (рис.5.4).  

 

 
Рисунок 5.4 –  Динаміка рівня лейкоцитів периферійної крові у хворих основної 

та контрольної груп 
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[3,10; 3,60] проти 0,26 [0,24; 0,31] та 2,80 [2,60; 3,10] відповідно;  р=0,002) 

(рис.5.6, рис.5.7). 

 

 
Рисунок 5.5 –  Динаміка відносної кількості нейтрофілів периферійної крові у 

хворих основної та контрольної груп 

 
Рисунок 5.6 –  Динаміка рівня еозинофілів периферійної крові у хворих 

основної та контрольної груп 
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Рисунок 5.7 –  Динаміка відносної кількості еозинофілів периферійної крові у 

хворих основної та контрольної груп  
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Рисунок 5.8 –  Динаміка рівня еозинофілів мокротиння у хворих основної та 

контрольної груп 

 

 
Рисунок 5.9 –  Динаміка відносної кількості нейтрофілів  мокротиння у хворих 

основної та контрольної груп 
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ОФВ1 у динаміці лікування зріс на 22,5%  (р=0,002)  у пацієнтів основної 

групи,  та лише на 1,8%  (р=0,004) ­    у групі контролю.  Вірогідної різниці між 

показниками ОФВ1  після проведеного лікування у пацієнтів І­ї  та ІІ­ї  груп 

виявлено не було (р>0,05).  

Вираженість задишки за шкалою  mMRC через 3 місяці від початку 

лікування  вірогідно зменшилась у обох групах:  медіана кількості балів  до та 

після лікування у групі І склала 3,00 [2,00; 4,00] проти 1,00 [1,00; 2,00] відповідно 

(р=0,003), у групі ІІ –  3,00 [1,00; 4,00]  проти 2,00 [1,00; 3,00] відповідно 

(р=0,003).  Вірогідної різниці між кількістю балів за шкалою mMRC  після 

проведеного лікування у пацієнтів І та ІІ групи виявлено не було (р>0,05).  

У хворих основної та контрольної груп було встановлено суттєве 

зменшення кількості балів за САТ­тестом:  у групі І медіана кількості балів після 

лікування зменшилась на 33,33 (р=0,002), у групі ІІ – на 23,52% (р=0,006).  

Виявлено суттєве зростання толерантності до фізичних навантажень у 

хворих основної групи (на 12,04%; р=0,002), що вірогідно перевищувало таке у 

групі контролю (р=0,02).  

У групі контролю медіана кількості метрів, пройдених за 6 хвилин через 3 

місяці не змінилася та склала 275,00 [265,00; 288,00] проти 275,00 [269,00; 

300,00] до та після лікування відповідно (р2>0,05).  

Медіана кількості балів за індексом BODE в динаміці лікування вірогідно 

зменшилась у пацієнтів обох груп: у групі І медіана кількості балів за індексом 

BODE до та після лікування склала 4,50 [3,50; 6,00] та 2,00 [2,00; 3,00] відповідно 

(р=0,003), а у групі ІІ ­  4,00 [3,00; 6,00] та 3,00 [2,00; 4,00] відповідно (р=0,004). 

Вірогідної різниці між кількістю балів за індексом BODE після проведеного 

лікування у пацієнтів І­ї та ІІ­ї груп виявлено не було (р>0,05) (табл.5.1). 

 

 

 



175 
 

Таблиця 5.1 – Динаміка показників ОФВ1, шкали задишки mMRC, тесту із 

6­хвилинною ходьбою, САТ­тесту та індексу BODE у пацієнтів контрольної та 

основної груп 

Показники  Основна група  

(група І), n=12  

Контрольна група  

 (група ІІ), n=11  

До лікування  Після 

лікування 

До лікування  Після 

лікування 

 

ОФВ1, % від 

належної 

величини 

47,75 

[45,75;  

54,85] 

 

58,50 

[56,50;  

63,50] 

р1=0,002 

р3>0,05 

54,00 

[48,50;  

59,70] 

 

55,00 

[50,00; 

 65,00] 

р2=0,004 

 

 

Шкала 

задишки 

mMRC, бали 

3,00 

[2,00;  

4,00] 

 

1,00 

[1,00;  

2,00] 

р1=0,003 

р3>0,05 

3,00 

[1,00;  

4,00] 

 

2,00 

[1,00;  

3,00] 

р2=0,003 

 

 

САТ­тест, 

бали 

18,00 

[17,00; 

19,50]  

12,00 

[9,00; 

14,5] 

р1=0,002 

р3>0,05 

17,00 

[16,00; 

19,00] 

13,00 

[11,00; 

15,00] 

р2=0,006 

 

 

Тест із 6­

хвилинною 

ходою, м 

270,00 

[256,50; 

291,50] 

 

302,5 

[289,50; 

322,00] 

р1=0,002 

р3=0,02 

275,00 

[265,00; 

288,00] 

 

275,00 

[269,00; 

300,00] 

р2>0,05 
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Продовження таблиці 5.1 
Показники  Основна група  

(група І), n=12  

Контрольна група  

 (група ІІ), n=11  

До лікування  Після 

лікування 

До лікування  Після 

лікування 

Індекс BODE, 

бали 

4,50 

[3,50;  

6,00] 

 

2,00 

[2,00;  

3,00] 

р1=0,003 

р3>0,05 

4,00 

[3,00;  

6,00] 

 

3,00 

[2,00; 

 4,00] 

р2=0,004 

 

Примітка.  n    –  абсолютна кількість учасників;  р –  відмінності  між 

показниками до/після лікування у пацієнтів основної групи; р1 ­ відмінності між 

показниками до/після лікування у пацієнтів контрольної групи; р2 ­ відмінності 

між показниками після лікування у пацієнтів основної та контрольної груп. 

 
При оцінці якості життя хворих на АХП із ожирінням на фоні 

призначеного лікування було встановлено, що хворі основної групи мали 

вірогідно нижчі показники за шкалами «симптоми», «активність» та «загальна 

оцінка» респіраторного опитувальника шпиталю святого Георгія (SGRQ). 

Ступінь вираженості симптомів та, відповідно, їх вплив на якість життя 

хворих із АХП та ожирінням вірогідно зменшувався у пацієнтів обох груп (у 

групі І медіана кількості балів за шкалою «симптоми» зменшилась на 21,9% 

(р=0,002), а у групі ІІ –  на 13,2% (р=0,004)), проте більшою мірою на тлі 

додаткового призначення еритроміцину, ердостеїну та проведення легеневої 

реабілітації, про що свідчила вірогідно нижча кількість балів за шкалою 

«симптоми» після проведеного лікування у осіб основної групи порівняно із 

контролем (різниця склала 8,9%; р=0,04) (рис.5.10). 

Вплив хвороби на ступінь обмеження фізичної активності (шкала 

«активність») також вірогідно зменшувався у пацієнтів обох груп (у групі І 

медіана кількості балів за шкалою «активність» зменшилась на 20,9% (р=0,002), 
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а у групі ІІ –  на 12,5% (р=0,004)).  При цьому, після призначеного лікування 

медіана кількості балів за шкалою «активність» була вірогідно нижчою у 

пацієнтів основної групи порівняно із контролем (різниця склала 12,5%; р˂0,015) 

(рис.5.11).  

 
Рисунок 5.10 –  Динаміка кількість балів за шкалою «симптоми» опитувальника 

SGRQ у хворих основної (група І) та контрольної (група ІІ) груп 

 
Рисунок 5.11 –  Динаміка кількість балів за шкалою «активність» 

опитувальника SGRQ у хворих основної (група І) та контрольної (група ІІ) груп 
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При оцінці впливу хвороби на вираженість психологічних і соціальних 

проблем спостерігали вірогідне зменшення кількості балів за шкалою «вплив» у 

пацієнтів обох груп: у групі І медіана кількості балів за шкалою «вплив» 

зменшилась на 14,8% (р=0,002), а у групі ІІ – на 11,1% (р=0,004)). Проте, після 

проведеного лікування вірогідно різниці за шкалою «вплив» між  групами не 

було (р>0,05) (рис.5.12). 

Водночас, у пацієнтів основної групи спостерігали більш виражене 

зменшення загального впливу хвороби на якість життя хворого, про що свідчила 

менша кількість балів за    шкалою «загальна оцінка» на  20,21%  (р˂0,05) у 

порівнянні із групою контролю  (рис.5.13). 

 

 
Рисунок 5.12 –  Динаміка кількість балів за шкалою «вплив» опитувальника 

SGRQ у хворих основної (група І) та контрольної (група ІІ) груп 
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Рисунок 5.13 –  Динаміка кількість балів за шкалою «загальна оцінка» 

опитувальника SGRQ у хворих основної (група І) та контрольної (група ІІ) груп 

 

При аналізі показників біоімпедансометрії було встановлено, що ІМТ 

через 3 місяці від початку лікування у пацієнтів І­ї групи вірогідно зменшився на 

10,16% (медіана склала 34,15 [32,30; 35,00] проти 31,00 [29,00; 32,25] до та після 

лікування відповідно; р=0,002), в той час як у ІІ­й групі  ІМТ на тлі призначеного 

лікування не змінився (медіана склала 34,00 [33,00; 35,00] проти 34,00 [33,00; 

35,00] до та після лікування відповідно; р>0,05).  Після проведеного лікування 

ІМТ був вірогідно нижчим у пацієнтів І­ї групи порівняно із таким у ІІ­й групі 

на  8,82% (р˂0,001). 

Відсоток вмісту жиру в організмі після лікування вірогідно зменшився у 

пацієнтів І­ї  групи на 29,97% (медіана склала 37,45 [24,75; 43,05] проти 28,10 

[21,50, 30;50] до та після лікування відповідно; р=0,002), а у ІІ­й групі вірогідно 

не змінився (медіана склала 38,60 [32,20; 42,70] проти 38,20 [32,00, 43;00] до та 

після лікування відповідно; р1>0,05). Відсоток  вмісту жиру в організмі після 

проведеного лікування був вірогідно нижчим у пацієнтів І­ї групи порівняно із 

таким у ІІ групі на  26,44% (р=0,003). 
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М’язова маса після лікування вірогідно зросла у пацієнтів І­ї  групи на 

5,99% (медіана склала 21,70 [19,80; 22,45] проти 23,00 [21,50, 24;50] до та після 

лікування відповідно; р=0,002),  а у ІІ­й  групі вірогідно не змінилася (медіана 

склала 22,00 [21,00; 22,70] проти 22,00 [21,00, 22;70] до та після лікування 

відповідно; р1>0,05).  Вірогідних відмінностей між показниками м’язової маси 

після лікування у групах І та ІІ не було (р2>0,05). 

Рівень вісцерального жиру в організмі після лікування вірогідно 

зменшився у пацієнтів І­ї групи на 17,24% (медіана склала 15,50 [13,00; 16,50] 

проти 12,00 [11,00; 13,50] до та після лікування відповідно; р=0,002),  а у ІІ­й 

групі вірогідно не змінився (медіана склала 14,00 [14,00; 17,00] проти 14,00 

[14,00, 17;00] до та після лікування відповідно; р1>0,05). Вірогідних 

відмінностей між рівнем вісцерального жиру після лікування у групах І та ІІ не 

було (р2>0,05). 

Показники кісткової маси та відсотка води в організмі у пацієнтів І­ї та ІІ­

ї груп в динаміці лікування достовірно не змінилися  (табл.5.2).  

 

Таблиця 5.2 – Динаміка показників біоімпедансометрії у хворих основної 

та контрольної групи  

 

 

Показники 

Основна група  

(група І), n=12 

Контрольна група 

 (група ІІ), n=11 

До лікування 

 

Після  

лікування  

До лікування 

 

Після  

лікування 

 

 

ІМТ, кг/м 2 

34,15 

[32,30; 

35,00] 

31,00 

[29,00; 

32,25] 

р=0,002 

р2=0,001 

34,00 

[33,00; 

35,00] 

34,00 

[33,00; 

35,00] 

р1>0,05 
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Продовження таблиці 5.2 

 

 

Показники 

Основна група  

(група І), n=12 

Контрольна група 

 (група ІІ), n=11 

До лікування 

 

Після  

лікування  

До лікування 

 

Після  

лікування 

 

% вмісту 

жиру в 

організмі 

37,45 

[24,75; 

43,05] 

28,10 

[21,50; 

30,50] 

р=0,002 

р2=0,003 

38,60 

[32,20; 

42,70] 

38,20 

[32,00, 

43;00] 

р1>0,05 

 

 

М’язова маса, 

кг 

21,7 

[19,80; 

22,45] 

23,00 

[21,50;  

24,50] 

р=0,002 

р2>0,05 

22,00 

[21,00;  

22,70] 

22,00 

[21,00;  

22,70] 

р1>0,05 

 

 

Рівень 

вісцерального 

жиру 

14,50 

[13,00;  

16,50] 

12,00 

[11,00;  

13,50] 

р=0,002 

р2>0,05 

14,00 

[14,00;  

17,00] 

14,00 

[14,00;  

17,00] 

р1>0,05 

 

 

 

Кісткова маса 

 

3,00 

[3,00;  

3,10] 

3,00 

[3,00;  

3,10] 

 р>0,05 

 р2>0,05 

3,00 

[2,80;  

3,10] 

3,00 

[2,80;  

3,10] 

р1>0,05 
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Продовження таблиці 5.2 

 

 

Показники 

Основна група  

(група І), n=12 

Контрольна група 

 (група ІІ), n=11 

До лікування 

 

Після  

лікування  

До лікування 

 

Після  

лікування 

 

% води в 

організмі 

 

42,50 

[40,00; 

46,50] 

 

43,00 

[39,50; 

46,50] 

р1>0,05 

45,00 

[42,00; 

49,00] 

 

46,00 

[40,00; 

49,00] 

р>0,05 

р2>0,05 

Примітка.  n    –кількість учасників;  р –  відмінності  між показниками 

до/після лікування у пацієнтів основної групи; р1 ­ відмінності між показниками 

до/після лікування у пацієнтів контрольної групи; р2  ­  відмінності між 

показниками після лікування у пацієнтів основної та контрольної групи. 

 

При оцінці впливу призначеного лікування на системне запалення було 

продемонстровано вірогідне зниження вмісту СРБ у сироватці крові хворих 

основної групи у 1,98 рази (медіана склала 6,95 [5,65; 7,00] проти 3,35  [2,95; 4,00] 

до та після лікування відповідно; р=0,002), в той час як у осіб групи контролю 

динаміки цих показників майже не було (медіана склала 7,00 [5,40; 7,60] проти 

6,00  [5,50; 6,10] до та після лікування відповідно; р>0,05 (рис.5.14).  

Рівень фібриногену через 3 місяці від початку лікування у пацієнтів І групи 

вірогідно зменшився у 1,75 рази (медіана склала 7,00 [6,00; 7,00] проти 4,00 [3,00; 

4,00] до та після лікування відповідно; р=0,002). 

У пацієнтів ІІ групи вірогідних змін рівня фібриногену в динамці лікування 

не спостерігалося (медіана склала 7,0 [6,00;0 7,00] проти 6,00 [6,00; 7,00] до та 

після лікування відповідно; р>0,05 (рис.5.15). 
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Рисунок 5.14 –  Динаміка вмісту СРБ  у сироватці крові хворих основної (група 

І) та контрольної (група ІІ) груп 

 

          

 
 

Рисунок 5.15 –  Динаміка вмісту фібриногену  у плазмі крові хворих основної 

(група І) та контрольної (група ІІ) груп 
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При аналізі вираженості оксидативного стресу у динаміці лікування, було 

встановлено вірогідне зниження рівня МА у плазмі, МА в еритроцитах та ГТ 

хворих основної групи на 24,82  (р<0,001),  18,01  (р<0,001)  та 8,02% (р<0,001) 

відповідно, в той час як у контрольній групі статистично значущої різниці між 

даними показниками не відмічалося (p>0,05)  (табл. 5.5).Окрім цього, після 

проведеного лікування рівень МА в еритроцитах та ГТ був вірогідно нищим у 

пацієнтів основної групи порівняно із контролем на 21,08 (р=0,02)  та 14,04% 

(р=0,04) відповідно. Рівень ВГ через 3 місяці лікування вірогідно підвищився у 

пацієнтів І групи (р=0,015), в той час як у ІІ групі він залишався незмінним 

(р>0,05) (табл.5.3). 

 

Таблиця 5.3 – Динаміка деяких показників оксидантно­протиоксидантного 

гомеостазу у хворих основної та контрольної групи 

 

Показники 

 

Основна група 

(група І), n=12 

Контрольна група 

(група ІІ), n=11 

До лікування  Після 

лікування 

До лікування  Після 

лікування 

 

МА в плазмі, 

мкмоль/л 

6,97 

[5,28; 

7,69] 

 

5,24 

[3,86; 

7,14]  

р<0,001 

р1>0,05 

5,76 

[4,32; 

6,73] 

6,05 

[4,36; 

6,98] 

 р>0,05 

 

 

МА в 

еритроцитах, 

мкмоль/л 

15,38 

[13,46; 

16,34] 

12,61 

[11,24; 

14,33] 

р<0,001 

р1=0,02 

14,42 

[12,49; 

21,15] 

15,98 

[12,46; 

22,00]  

р>0,05 
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Продовження таблиці 5.3 

 

Показники 

 

Основна група 

(група І), n=12 

Контрольна група 

(група ІІ), n=11 

До лікування  Після 

лікування 

До лікування  Після 

лікування 

 

ВГ, мкмоль/мл 

0,78 

[0,62; 0,84] 

0,79 

[0,71; 0,92]  

р=0,015 

р1>0,05 

0,68 

[0,60;  

0,80] 

0,52 

[0,48; 0,59] 

р>0,05 

ГП, нмоль ГВ 

на 1 г 

гемоглобіну 

(Hb) за 1 хв 

177,62 

[172,22;  

189,00] 

179,00 

[171,48;  

188,43] 

 р>0,05 

р1>0,05 

176,43 

[166,82; 

181,65] 

175,39 

[165,60; 

 179,11] 

р>0,05 

 

ГТ, нмоль ГТ 

на 1 г Hb за 1 

хв 

135,25 

[126,80; 

156,80] 

124,40 

[110,76;  

143,74] 

р˂0,001 

р1=0,04 

144,72 

[131,44;  

166,13] 

144,72 

[131,65; 

166,56] 

р>0,05 

 
Резюме. 

Додаткове призначення у комплексній терапії ердостеїну, еритроміцину та 

пульмональної реабілітації у пацієнтів із коморбідним перебігом АХП та 

ожиріння, що отримують базисну терапію у вигляді потрійної комбінації β 2 –

агоністів тривалої дії із ІКС та пролонгованими М­холінолітиками, сприяє більш 

вираженому зменшенню скарг на задишку, кашель та продукцію мокротиння,   

вірогідному зниженню рівня лейкоцитів, нейтрофілів та еозинофілів 

периферійної крові та мокротиння, зменшенню ступеня бронхіальної обструкції, 
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зростанню толерантності до фізичних навантажень, покращенню якості життя, 

зменшенню ІМТ, % вмісту жиру та рівня вісцерального жиру, за одночасного 

зростання м’язової маси, а також зменшенню вираженості системного запалення 

та оксидативного стресу. 

Матеріали розділу висвітлені у наукових працях: [126, 173, 175, 177]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

ХОЗЛ та БА є найбільш розповсюдженими захворюваннями органів 

дихання, які уражають понад 600 млн людей у світі [166]. 

Останнім часом все більше уваги приділяється персоніфікованій терапії 

ХОЗЛ та БА, яка базується на виділенні фенотипів захворювань, як­от ХОЗЛ з 

переважанням емфіземи або обструктивного бронхіоліту, ХОЗЛ з частими 

загостреннями або без частих загострень, ХОЗЛ у некурців, ХОЗЛ з перевагою 

еозинофільного запалення [199], алергічна чи неалергічна БА, БА з пізнім 

початком, з персистуючою обструкцією дихальних шляхів, БА у хворих із 

ожирінням [109] тощо. Враховуючи гетерогенність клінічних проявів, окрім БА 

у осіб, що палять, та ХОЗЛ з перевагою еозинофільного запалення, у 

рекомендаціях GINA  та GOLD  з 2014 року  було виділено окремий клінічний 

фенотип –  АХП [108, 144].  Варто зауважити, що у більшості попередніх 

досліджень із залученням пацієнтів з хронічними захворюваннями легень, 

поєднання БА та ХОЗЛ було критерієм виключення [83, 214, 243], що зумовлює 

необхідність більш детального вивчення загальних взаємообтяжуючих 

механізмів ХОЗЛ, БА та пошуку нових можливих діагностичних та 

терапевтичних заходів при поєднанні цих нозологій. 

Одним із завдань нашого дослідження стало вивчення особливостей 

поєднаного перебігу ХОЗЛ, БА та ожиріння. Для цього нами було обстежено 140 

осіб з бронхообструктивними захворюваннями та сформовано такі групи: група 

ІА ­ хворі на АХП без ожиріння (ІМТ≤ 30) (n=17), група ІБ – хворі на АХП з 

ожирінням (ІМТ≥ 23) (n=23), група ІІА – хворі на ХОЗЛ без ожиріння (n=32), 

група ІІБ –  хворі на ХОЗЛ з ожирінням (n=28), група ІІІА –  хворі на БА без 

ожиріння (n=19) та група ІІІБ – хворі на БА з ожирінням (n=21). Для порівняння 

обстежували 30 осіб з ожирінням та 25 практично здорових осіб (контроль).  

Раніше особливості клінічного перебігу БА, ХОЗЛ та АХП вивчали у 

популяційному перехресному дослідженні, у якому опрацьовували бази даних, 
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сформовані на основі опитувань, проведених  Національним центром статистики 

охорони здоров’я США (англ. The  National  Health  and  Nutrition  Examination 

Survey  –  NHANES)  National  Center  for  Health  Statistics  [148]. Загалом у це 

дослідження було включено дані 1,609 пацієнтів з БА, 479 хворих на ХОЗЛ, та  

299 пацієнтів, які відповідали клінічним критеріям АХП (мали щонайменше по 

1 із типових клінічних ознак БА та ХОЗЛ). Враховуючи те, що середній вік 

пацієнтів з БА був вірогідно меншим ніж у хворих на ХОЗЛ та АХП, було 

виділено окрему підгрупу хворих на БА (n=299), стандартизовану за віком з 

іншими досліджуваними групами. Згідно з отриманими результатами, загальний 

стан здоров'я хворих на АХП був вірогідно гіршим ніж у групах ХОЗЛ та БА, 

про що зокрема свідчила більша кількість днів, що супроводжувались поганим 

фізичним здоров’ям протягом останніх 30 днів, більша кількість днів 

бездіяльності через погане фізичне/психічне здоров’я впродовж останніх 30 днів, 

а також нижча продуктивність та більша частота госпіталізацій з приводу 

основного захворювання впродовж минулого року. Респіраторні симптоми, такі 

як свистячі хрипи, кашель і виділення мокротиння спостерігалися значно 

частіше в групі АХП, ніж в інших групах, за винятком сухого кашлю вночі, який, 

хоча й виникав частіше у групі АХП, проте його частота вірогідно не 

відрізнялася від такої у підгрупі БА. Кількість сигарет, яку пацієнти викурювали 

за день та індекс пачко­років у групі АХП були вірогідно вищими ніж у групі 

БА, проте не відрізнялися від такої у хворих на ХОЗЛ. Окрім цього, у 

дослідженнях L Ekerljung et al. [85], P. G. Woodruff et al. [249], M. Miravitlles et 

al. [167],  A.M. Menezes et al. [162], для хворих на АХП також характерними були 

більш виражені респіраторні симптоми, такі як сухий чи продуктивний кашель, 

свистяче дихання, задишка (≥2 бали а шкалою mMRC) та відчуття  скутості  

грудної клітки,  гірше фізичне здоров’я, якість життя та  гірший контроль 

захворювання [162], порівняно із хворими на БА та ХОЗЛ. 

Незважаючи на це, дані кількох інших досліджень, які також свідчать про 

вищу частоту загострень та більш виражені респіраторні симптоми у хворих на 
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АХП порівняно із групою ХОЗЛ, демонструють нижчий рівень смертності у цій 

популяції порівняно із хворими на ХОЗЛ [71].  

Згідно з даними C. B Baarnes et al. [37], U. Peters et al. [196], та J. A.  Krishnan 

et al. [139], частою коморбідною патологією при БА, ХОЗЛ та АХП є ожиріння, 

яке супроводжується субклінічним системним запаленням та призводить до 

підвищення рівня прозапальних адипокінів, хемокінів та гострофазових білків, 

підтримує таким чином запальні процеси при багатьох хронічних станах. 

Враховуючи можливу резистентність до терапії ІКС при ожирінні, проблема 

лікування АХП із супутнім ожирінням залишається особливо актуальною.  

Отримані нами результати клінічного обстеження свідчать, що скарги на 

задишку та продукцію мокротиння більше турбували хворих на АХП з 

ожирінням ніж хворих на АХП без ожиріння та хворих на БА і ХОЗЛ з 

ожирінням. Скарги на кашель також були більш вираженими у хворих на АХП з 

ожирінням ніж у хворих на АХП без ожиріння та хворих на БА з ожирінням, 

проте вірогідно не відрізнялися від таких у хворих на ХОЗЛ за супутнього 

ожиріння. Скарги на загальну слабкість та підвищену температуру більше 

турбували хворих на АХП, та були частішими за супутнього ожиріння.  Окрім 

цього, майже половина хворих на АХП із ожирінням скаржились на порушення 

сну/безсоння. 

Було встановлено, що за поєднаного перебігу АХП з ожирінням 

характерним є зниження контролю над захворюванням, про що свідчить вища 

кількість балів за ACQ­5 порівняно з хворими на АХП без ожиріння та з хворими 

на БА з ожирінням, та якості життя пацієнтів за CAT­тестом, порівняно з 

хворими на АХП без ожиріння та хворими на ХОЗЛ з ожирінням. 

Окрім цього, для хворих на АХП із супутнім ожирінням характерними 

були нижчі показники якості життя, оцінені за допомогою респіраторного 

опитувальника шпиталю святого Георгія (SGRQ), порівняно із хворими на АХП 

без ожиріння та учасниками інших груп за супутнього ожиріння, про що свідчила 

більша кількість балів за шкалами «активність», «вплив хвороби» та «загальна 

оцінка». Кількість балів за шкалою «симптоми» була також вірогідно вищою у 
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хворих на ІБ групи порівняно з групами ІА та ІІБ, проте вірогідно не відрізнялася 

від такої у групі ІІІБ.  

За даними багатьох досліджень, для пацієнтів з АХП характерними є нижчі 

показники  ФЗД ніж у групах БА та ХОЗЛ  [67,  68,  77,  85,  141,  148,  162,  167]. 

Водночас, De Marco et al. показали зниження ОФВ1 при ХОЗЛ (­7,64 мл/рік) та 

покращення показників ФЗД при АХП (+1,62 мл/рік), що, можливо, зумовлено 

наявністю астматичного компоненту з ефективністю застосування ІКС [76].  

У дослідженні Kauppi et al. функція легень при АХП також була кращою 

ніж при ХОЗЛ (постбронходилятаційний ОФВ1  становив 64,7% при АХП та 

61,4% при ХОЗЛ)  [131], а N.V.  Tho  et  al. виявили меншу частоту загострень, 

менш виражені симптоми та можливість зворотності обструкції у хворих з АХП 

при порівнянні із групою ХОЗЛ. Варто зазначити, що у даному дослідженні 

обструкція ДШ, що оцінювалась при першому візиті пацієнта, була більш 

вираженою саме при АХП, проте, в подальшому в цій групі спостерігалось 

покращення показників спірограми, тоді як при ХОЗЛ обструкція була 

постійною та погіршувалась з часом [232].   

Також існують дослідження, які показують відсутність різниці у 

вираженості клінічних проявів, рівні обструкції ДШ, якості життя, частоті 

загострень та госпіталізацій у групах АХП та ХОЗЛ [57]. 

При аналізі ФЗД нами було встановлено, що для хворих на АХП та 

ожиріння притаманні нижчі показники спірометрії (ОФВ1  ­  на 13,8 та 27,4%, 

ОФВ1/ФЖЕЛ ­ на 15,1 та 24,8%, МОШ25­75 ­ на 9,9 та 17,9% і повільної ЖЄЛ ­ на 

6,2 та 19,6%), порівняно із хворими на АХП без ожиріння та хворими на БА з 

ожирінням відповідно.  

Відомою є протективна роль ожиріння I­го ступеня та надлишкової маси 

тіла у хворих на ХОЗЛ, що продемонстровано у низці наукових робіт [27, 142, 

248,  253]. Було доведено, що вищі показники ІМТ у хворих на ХОЗЛ 

супроводжуються кращими показниками ФЗД [221],  що може бути наслідком 

кращого розвитку м’язової маси, та, відповідно,  кращої функціональної 

здатності легень у цих хворих [27].   



191 
 

Що стосується хворих на БА, то відомо, що у цій групі ожиріння 

асоціюється зі зниженням ЖЄЛ, ФЖЄЛ та ПОШвид, що зокрема було 

продемонстровано у дослідженні N. Mukherjee et al. (2016), в той час як зниження 

маси тіла сприяє суттєвому зменшенню респіраторних симптомів навіть за 

відсутності зменшення бронхообструкції та покращення контролю БА [95, 170]. 

Окрім цього, згідно з результатами нещодавнього популяційного когортного 

дослідження,  зростання ІМТ прискорює зниження показників ОФВ1 та ФЖЄЛ у 

хворих на БА з ожирінням та надмірною масою тіла [46]. 

Нами було встановлено, що для хворих на АХП із ожирінням характерним 

було зростання відсотка жирової маси та рівня вісцерального жиру, яке не 

супроводжувалось одночасним вірогідним зростанням  м’язової маси, що було 

характерним для хворих на ХОЗЛ та БА. Це, на нашу думку, може бути однією 

із причин гірших показників ФЗД у даній групі пацієнтів.  

Також варто зауважити, що хоча у дослідженнях M. Miravitlles et al. [167] 

та M. Hardin et al. [122] не було виявлено достовірної різниці результатів тесту з 

6­хвилинною ходьбою між групами хворих на АХП та ХОЗЛ, у нашому 

дослідженні пацієнти з АХП та ожирінням проходили вірогідну меншу відстань 

ніж хворі на АХП без ожиріння та порівняно із хворими на БА та ХОЗЛ з 

ожирінням (на 6,7%, 16,2% та 6,7% відповідно).  

Відомо, що системне запалення при ожирінні може безпосередньо  

посилювати рівень еозинофільного запалення ДШ  [226], а для осіб з ХОЗЛ із 

атопією ймовірність розвитку ожиріння вища [88]. У дослідженнях A. 

R.Vasudevan  et  al. [242] та  M.  B.  Grotta  et  al. [116], продемонстровано, що 

надлишкова маса тіла асоціюється з астматичними симптомами, 

гіперреактивністю дихальних шляхів та розвитком алергії.  

На відміну від БА зі зворотною обструкцією ДШ, АХП асоціюється із 

більшою масою гладком’язових клітин стінки дихальних шляхів, збільшенням 

кількості клітин мокротиння, більшою кількістю еозинофілів у периферичній 

крові та вищими рівнями імуноглобуліну Е (IgE) у сироватці крові [166].  
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У дослідженнях  H.G.  Ortega  et  al. [189] та I.D. Pavord et  al. [193] було 

встановлено, що частота загострень БА та ХОЗЛ зростає зі збільшенням рівня 

еозинофілів периферичної крові, що свідчить про їх залучення до основних 

патологічних процесів при цих захворюваннях. Проте взаємозв’язок рівня 

еозинофілів та частоти загострень у хворих на ХОЗЛ залишається не до кінця 

з’ясованим. Зокрема, у дослідженні, проведеному M.  Zysman  et  al.  (2017), 

високий рівень еозинофілів периферичної крові (≥2%) не був асоційований зі 

зростанням частоти загострень ХОЗЛ, ступенем бронхіальної обструкції та не 

впливав на результати 3­річної виживаності у цих хворих. Окрім цього, більш 

виражений вплив ХОЗЛ на якість життя хворих спостерігався у групі із низьким 

рівнем еозинофілів периферичної крові (˂2%), про що свідчила більша кількість 

балів, отриманих при оцінці результатів опитувальника шпиталю святого Георгія 

(SGRQ) [260].   

Схожі результати були отримані і у великому когортному дослідженні 

ECLIPSE, згідно з результатами якого, для хворих на ХОЗЛ із високим рівнем 

еозинофілів крові (≥2%) характерними є вищі показники ОФВ1, менша кількість 

сиптомів, оцінена за допомогою опитувальника шпиталю святого Георгія 

(SGRQ), менша кількість балів за САТ­тестом та нижчі показники  ІМТ [214]. 

S.  A.  Hiles  et  al. було встановлено, що ймовірність діагностувати ХОЗЛ  

радше ніж АХП у пацієнтів із рівнем еозинофілів крові ≥0,3 × 109 /л є меншою 

(ВР) = 0,34, 95% ДІ: 0,21–0,58, р<0,001, водночас такий рівень еозинофілів не 

збільшує шанси діагностувати важку БА радше ніж АХП (ВР = 0,64, 95% ДІ: 

0,34–1,20, р = 0.167) [125]. 

У дослідженні J.P. Llanos et al. (2018), середня кількість еозинофілів крові 

суттєво не відрізнялася між групами АХП та БА, але вірогідно перевищувала 

таку у хворих на АХП порівняно із підгрупою БА, стандартизовану за віком з 

іншими досліджуваними групами  та порівняно з групою ХОЗЛ.  Крім того, 

значно більша частка учасників у групі АХП мала високу кількість еозинофілів 

крові (≥400 клітин/мкл) порівняно з групами БА та ХОЗЛ [148]. 
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У нашому дослідженні у хворих на АХП та БА спостерігається вища 

абсолютна кількість еозинофілів  периферичної  крові (у 1,94 та 2,00 рази 

відповідно) та відсоток еозинофілів мокротиння (у 4,45 та 4,16 рази відповідно) 

порівняно із хворими на ХОЗЛ. При цьому, рівні еозинофілів були вірогідно 

нижчими серед хворих на АХП та БА за супутнього ожиріння ніж у хворих 

відповідних груп із нормальною/надмірною масою тіла. 

Відомо,  що патогенетичною основою  як ХОЗЛ та БА,  так і ожиріння,  є 

неухильно прогресуючий  хронічний системний запальний  процес низької 

інтенсивності [7, 135], одним із численних наслідків якого є порушення ліпідного 

обміну та адипокінового профілю [24, 65, 75, 152]. Відомо, що для хворих на 

ХОЗЛ характерною є комбінована дисліпідемія, яка полягає у підвищенні рівнів 

ЗХ, ЛПНГ, ЛПДНГ та ТГ [6].  Окрім цього, було виявлено, що у хворих на ХОЗЛ 

порушення ліпідного обміну та дисбаланс адипокінів виникають у пацієнтів із 

різним нутрітивним статусом, проте є більш вираженими за супутнього 

ожиріння [27].  

Відомі на сьогодні дані щодо особливостей ліпідного обміну при БА все 

ще залишаються суперечливими. Зокрема, у дослідженні R.V. Fenger et al. було 

продемонстровано, що високий рівень ТГ та низький рівень ХС­ЛПВЩ у 

сироватці крові є факторами ризику свистячого дихання у дорослих осіб з БА 

[89]. Повідомляється також про взаємозв’язок БА та  високих рівнів ХС ЛПНЩ 

серед дітей шкільного віку [66]. Проте, згідно з результатами великого 

дослідження, у якому оцінювалися дані національно­репрезентативного 

опитування  населення  США, рівні ЗХ та ЛПНЩ у крові хворих на БА були 

навіть нижчими ніж у осіб без БА [90].   

У низці досліджень продемонстровано, що у хворих на БА рівень лептину  

позитивно кореляює зі ступенем важкості БА обернено –  з вираженістю 

бронхообструкцї [9, 24].   

Отримані нами результати свідчать про підвищення рівнів ЗХ, ТГ, ХС 

ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ у хворих на АХП із ожирінням, які були вірогідно 

вищими від таких у групі хворих на АХП без ожиріння (на 20,7, 40, 40, та 37,5% 
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відповідно).  При цьому, рівень ЗХ та ХС ЛПНЩ у хворих на АХП із ожирінням 

виявився вірогідно вищим ніж у хворих на БА з ожирінням (на 28,9 та 40% 

відповідно)  та вірогідно перевищував такий у пацієнтів із ожирінням (група 

контролю) (у 2,2 та 2,3 рази відповідно), в той час як рівень ХС ЛПВЩ у хворих 

на АХП із ожирінням був вірогідно нижчим ніж у групі хворих на АХП із 

нормальною/надмірною масою тіла (на 8,2%), та вірогідно не відрізнявся від 

такого у хворих на БА за супутнього ожиріння. Вірогідних відмінностей між 

показниками ліпідного профілю між групами АХП з ожирінням та ХОЗЛ з 

ожирінням виявлено не було. 

При оцінці адипокінового профілю було  встановлено, що концентрацiя 

лептину та резистину в сироватцi кровi обстежуваних хворих із 

бронхообструктивними захворюваннями та супутнім ожирінням були вищими, 

ніж у пацієнтів відповідних груп із нормальним IМТ та групі ПЗО. Концентрація 

адипонектину була найнижчою у хворих на АХП із ожирінням та вірогідно 

відрізнялася від такої у групі хворих на АХП із нормальною/надмірною масою. 

Відомо, що розвиток системного запалення при БА та ХОЗЛ 

супроводжується оксидативним стресом, порушенням метаболізму оксиду азоту 

(NO), продукцією цитокінів, цитогенетичними розладами та ендотеліальною 

дисфункцією [227].  Одними з найбільш вивчених біомаркерів системного 

запального процесу, які часто досліджуються при захворюваннях 

бронхолегеневої системи є СРБ та фібриноген  [144], а одним із основних 

цитокінів, що керує запальним процесом при цих захворюваннях є ФНПα [25]. 

У дослідженні M.K.  Breyer  et  al.  підвищений у 3,3  рази рівень СРБ 

спостерігали у групі хворих на ХОЗЛ з ожирінням в порівнянні із ХОЗЛ з 

нормальним ІМТ [52],  а Rutten  et  al. описали зв'язок абдомінального типу 

ожиріння із підвищенням рівня плазмового СРБ у хворих з ХОЗЛ [206].  

Водночас, у дослідженні Cockayne  et  al. показано негативну кореляцію рівня 

фібриногену з ОФВ1/ФЖЄЛ та дифузійної здатності легень у пацієнтів без 

метаболічного синдрому, проте не у пацієнтів із метаболічним синдромом. При  

цьому рівень фібриногену підвищувався із зростанням важкості обструкції [69]. 
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У нещодавньому дослідженні, проведеному італійськими вченими, було 

продемонстровано взаємозв’язок гематологічних маркерів, зокрема 

фібриногену, із Тh2­імунною відповіддю, а також запропоновано розглядати 

підвищений рівень фібриногену як важливий предиктор більшої частоти 

загострень у пацієнтів з БА, хоча  також було наголошено на необхідності 

подальших досліджень у цьому напрямку [60].   

При оцінці показників системного запалення нами було виявлено істотне 

зростання вмісту ФНПα, фібриногену та СРБ у сироватці крові обстежених 

хворих всіх груп у порівнянні із ПЗО незалежно від наявності/відсутності 

ожиріння. При цьому, вміст ФНПα та концентрація фібриногену  в крові були 

найвищими у хворих на АХП із ожирінням, в той час як рівень СРБ між 

обстежуваними групами вірогідно не відрізнявся. 

Як відомо, у хворих на БА та ХОЗЛ спостерігається порушення рівноваги 

в системі «оксиданти­антиоксиданти» [224, 43], яке відіграє важливу роль у 

ранньому формуванні ендотеліальної дисфункції [43, 159].  Проте, особливості 

порушень оксидантно­протиоксидантного гомеостазу та функціонального стану 

ендотелію у хворих на АХП на тлі супутнього ожиріння  у доступній літературі 

висвітлена недостатньо.  

При вивченні маркерів функціонального стану ендотелію, таких як ЕТ­1, 

вміст sVCAM­1 та стабільних метаболітів монооксиду нітрогену нами було 

встановлено, що у хворих на АХП із ожирінням спостерігались найбільш 

виражені ознаки ендотеліальної  дисфункції, про що свідчили зростання рівнів 

ЕТ­1 та sVCAM­1 в 1,9 раза та 1,7 раза відповідно, а також зниження вмісту 

стабільних метаболітів монооксиду нітрогену на 27,1%. Водночас у цій групі 

хворих було виявлено порушення оксидантно­протиоксидантного гомеостазу, 

про що свідчило підвищення рівня МА в плазмі крові та еритроцитах ­ в 1,4 раза 

та 2,2 раза відповідно, рівня АКДНФГ НХ і ОХ ­ на 23,6% і 41,2% відповідно, а 

також активностей ГП та ГТ за зниження вмісту ВГ в крові порівняно з групою 

хворих без ожиріння. 
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Наступним завданням нашого дослідження була оцінка особливостей 

перебігу захворювання та відповіді на базисну терапію у хворих на АХП з та без 

ожиріння, залежно від C646G поліморфізму гена ГР. 

У дослідженні, проведеному польськими вченими у 2012 році,  було 

продемонстровано відсутність статистично значущих відмінностей частоти 

C646G поліморфізму гена ГР у хворих із різним ступенем тяжкості БА порівняно 

із контрольною групою (ПЗО). Також у цьому дослідженні було встановлено 

відсутність кореляції між  частотою C646G  поліморфізму гена ГР та рівнем 

контролю БА, оціненим за допомогою тесту контролю астми (Asthma Control 

Test (ACT™) [190]. Згідно з результатами, отриманими українськими вченими 

В.В Кмита та співавт.,  GG  генотип за C646G  поліморфізмом гена  ГР  частіше 

траплявся у хворих на неконтрольовану БА з ожирінням, що свідчить про 

ймовірну роль даного генотипу як у виникненні ожиріння, так і в 

неконтрольованому перебігу БА [136].  Окрім цього,  у дослідженні T.  Pietras et 

al. було встановлено, що G алель є фактором, що асоціюється із розвитком БА, в 

той час як поширеність алелі С  між хворими на БА та ПЗО вірогідно не 

відрізняється [197].  На противагу цьому, у невеликому дослідженні, учасниками 

якого були 40 пацієнтів із важкою БА, встановлено, що CC  генотип частіше 

трапляється серед хворих на БА, ніж серед ПЗО, а GG генотип переважає серед 

осіб контрольної групи. Що стосується GC  генотипу, то його частота між 

групами  БА та ПЗО вірогідно не відрізнялася [168]. На відміну від T. Pietras et 

al., авторами цього дослідження було виявлено, що серед хворих на БА 

переважають носії С алелі, а G алель частіше трапляється серед ПЗО. Також у 

дослідженні було продемонстровано, що СС  генотип та С  алель частіше 

трапляються у хворих на БА, чутливих до глюкокортикоїдів, ніж у резистентних 

осіб. Цей висновок також суперечить висновку Pietras et  al., які 

продемонстрували, що G  алель пов’язана з чутливістю до 

глюкокортикостероїдів, і посилює клітинну відповідь на глюкокортикоїди. Такі 

відмінності на думку авторів пов’язані із етнічними генетичними відмінностями 

у фенотипах атопічних захворювань.  
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Вченими з Нідерландів також не було виявлено асоціації між 

поліморфізмом гена ГР та розвитком БА [244], а у досліджені К. Schwabe 

поліморфізм гена ГР не впливав на розвиток і тяжкість перебігу ХОЗЛ [208].   

Як відомо, окрім впливу на чутливість до глюкокортикостероїдів, існують 

дані про взаємозв’язок С646G поліморфізму із розвитком ожиріння [197, 240]. У 

дослідженні, проведеному А. Tremblay et al., під час 12­річного спостереження 

було продемонстровано, що гетерозиготні носії G  алелі більш схильні до 

накопичення жирової тканини порівняно із гомозиготами за обома алелями 

[235]. Окрім цього, у дослідженні Geelen et  al., у якому оцінювали дані двох 

голландських когортних досліджень (Hoorn і CODAM), виявили, що для 

гомозиготних носіїв G  алелі характерною є більша маса тіла та частіший 

розвиток ожиріння [101]. Водночас, у дослідженні N. Srivastava et  al.  C646G 

поліморфізм не був асоційований з ожирінням. Також у цьому дослідженні не 

було виявлено вірогідних відмінностей показників ліпідного обміну та рівня 

лептину між носіями G та С алелі, що спостерігалося і у осіб із ожирінням і при 

нормальній масі тіла [218]. 

При оцінці розподілу частоти генотипів за C646G поліморфним варіантом 

гена ГР  нами не було виявлено вірогідних відмінностей між групами АХП та 

ПЗО. Проте, серед пацієнтів з АХП та супутнім ожирінням кількість осіб із GG 

генотипом за геном ГР  була достовірно більшою ніж у пацієнтів з АХП та 

нормальною/надмірною масою тіла. При оцінці ризику виникнення ожиріння у 

хворих на АХП було встановлено, що за  GG генотипу він був на 11,7% вищим 

ніж за СС  генотипу та на 7,20% ­  ніж за CG  генотипу, проте різниця була 

статистично незначущою (ВР=4,917; 95%ДІ: 0,963­19,008).  

Для хворих на АХП із ожирінням, які були носіями GG  генотипу, 

характерними були найвищі показники ІМТ, вмісту жиру в організмі, рівня 

вісцерального жиру і найнижча м’язова маса та відсоток води в організмі. Для 

цієї когорти пацієнтів також характерними були більш виражена задишка, 

зниження толерантності до фізичного навантаження, підвищення рівнів ЗХ, ТГ 

та ХС ЛПНЩ, підвищення концентрацiї лептину, резистину, ФНПα та СБД ніж 



198 
 

за СС  та CG  генотипів. Окрім цього, у осіб із GG  генотипом спостерігався 

негативний кореляційний зв'язок у парах відсоток вмісту жиру в організмі  – 

ОФВ1/ФЖЄЛ, рівень вісцерального жиру – ОФВ1 та рівень вісцерального жиру 

–  ОФВ1/ФЖЄЛ. Також у носіїв цього генотипу було виявлено позитивну 

кореляцію у групах ФНПα – показник шкали САТ, ФНПα – шкала задишки та 

ФНПα –  індекс  BODE. У хворих на АХП з ожирінням, які були носіями G алелі, 

було виявлено позитивну кореляцію у групах рівень лептину в сироватці крові – 

кількість балів за САТ­тестом, ФНПα –  шкала задишки та ФНПα – індекс BODE. 

Ген ГР активно вивчався у низці досліджень фармакогеноміки [132, 150, 

184]. Моделі in  vitro  та in  vivo  показали, що G  алель локусу rs41423247 

у   гені ГР  асоціюється з гіперчутливістю до глюкокортикоїдів [74, 182, 241].   

Окрім цього, T. Pietras et al. було встановлено, що C646G поліморфізм гена ГР 

суттєво асоціюється не лише з розвитком БА, а й зі схильністю до важкого 

перебігу захворювання та резистентністю до глюкокортикоїдів у польській 

популяції [197].   

На противагу цьому, у іншому досліджені було встановлено, що у дітей з 

помірним або важким загостренням БА, які були гомозиготними носіями G алелі 

було досягнуто кращих показників  ОФВ1  через 4 години після застосування 

високих доз ІКС ніж у гетерозигот та гомозигот за С алеллю [133].   

Нами було встановлено, що GG генотип гена ГР асоційований з низькою 

відповіддю при застосуванні комбінованої терапії ІКС та β2­агоністами тривалої 

дії (медіана кількості балів за опитувальником ACQ­5 до та після лікування 

зросла з 0,95 до 1,40; динаміка ОФВ1 ­ медіана склала 48,00 проти 47,50; задишки 

­ 3,00 проти 4,00; індекс BODE зріс наприкінці лікування на 50%), а тому може 

слугувати прогностичним маркером для оцінки ризику відсутності ефекту від 

терапії за даною схемою перед її початком у хворих на АХП, особливо за 

коморбідності АХП та ожиріння.   

Враховуючи те, що для хворих на АХП із  супутнім ожирінням 

характерними були більш виражені скарги на задишку, кашель та продукцію 

мокротиння, загальну слабкість та підвищення температури тіла, часті 
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загострення, гірший контроль захворювання, нижчі показники якості життя, 

нижчий рівень еозинофілів периферичної крові та мокротиння, більш виражена 

обструкція ДШ, зростання відсотка жирової маси та рівня вісцерального жиру, 

яке не супроводжувалась одночасним вірогідним зростанням м’язової маси, 

нижча толерантність до фізичних навантажень, більш виражені зміни ліпідного 

спектра крові та адипокінового профілю, а також більш виражені прояви 

оксидативного стресу, системного запалення та ендотеліальної дисфункції 

порівняно із хворими на АХП без ожиріння, завданням наступного розділу 

дисертації стала оцінка ефективності застосування у комплексній терапії 

еритроміцину, ердостеїну, та пульмональної реабілітації з метою поліпшення 

прогнозу та якості життя хворих на АХП із ожирінням. 

Зважаючи на те, що у нашій вибірці серед хворих на АХП із ожирінням 

переважали пацієнти із GG генотипом, які демонстрували низьку відповідь при 

застосуванні комбінованої терапії ІКС та β2­агоністами тривалої дії, в якості 

базової терапії цим хворим було призначено потрійну комбінацію β2–агоністів 

тривалої дії із ІКС та пролонгованими М­холінолітиками. 

Здатність тривалого лікування низькими дозами еритроміцину 

попереджувати розвиток загострень ХОЗЛ була продемонстрована у трьох 

рандомізованих контрольованих дослідженнях, у яких застосовувались різні 

варіанти  дозування препарату. У дослідженні японських вчених Suzuki et  al. 

(2001), у яке було включено 109 пацієнтів із ХОЗЛ,  еритроміцин призначали у 

дозі 200­400 мг/добу впродовж 12 міс, в якості первинної та вторинної кінцевих 

точок оцінювали частота застуди, та частота загострень ХОЗЛ, що потребує 

госпіталізації впродовж року [227]. 

У дослідженні британських вчених Seemungal et al. (2008), в яке було також 

включено 109 пацієнтів із ХОЗЛ,  еритроміцин призначали у дозі 250 мг двічі на 

добу впродовж 12 міс, а первинною кінцевою точкою була частота загострень 

ХОЗЛ (середньої тяжкості та тяжких), які потребували призначення системних 

глюкокортикостероїдів, антибактеріальних препаратів чи госпіталізації [209]. 
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У невеликому дослідженні китайських вчених Не et al. (2010), у яке було 

включено 36 пацієнтів із ХОЗЛ,  еритроміцин призначали у дозі 125 мг тричі на 

добу впродовж 6 міс. Авторами цього дослідження було встановлено зниження 

рівня нейтрофілів мокротиння та частоти загострень ХОЗЛ у групі 

еритроміцину, що вірогідно відрізнялося від групи плацебо [124]. 

Також у низці досліджень було продемонстровано ефективність тривалого 

застосування низьких доз азитроміцину щодо зниження частоти загострень 

ХОЗЛ  [35, 45, 49, 53, 171, 212, 239].  

Варто зауважити, що незважаючи на те, що серед досліджень, які 

оцінювали протективну дію макролідів при  ХОЗЛ, результати ефективності при 

застосуванні еритроміцину та азитроміцину були співставними, в той час  серед 

відомих нам досліджень, у яких вивчалась ефективність макролідів у хворих на 

БА, в якості досліджуваного препарату обирався азитроміцин. Зокрема, роль 

тривалої терапії азитроміцином у лікуванні хворих з астмою,  які курять, 

вивчалась у рандомінізованому контрольному подвійно сліпому, плацебо­

контрольованому дослідженні. Впродовж 12 тижнів пацієнти отримували 

азитроміцин по 250 мг щоденно разом з базовою терапією. Короткострокова 

терапія азитроміцином у даному дослідженні не покращувала функцію легень у 

пацієнтів з астмою що курять та знаходяться на терапії ІКС. Враховуючи малу 

тривалість дослідження, вплив на частоту госпіталізацій не вивчався [59]. 

Комплексний аналіз, проведений на основі трьох досліджень, не виявив 

значущого покращення ОФВ1, ПОШ, при використанні азитроміцину в 

порівнянні із плацебо­контролем. [54, 59, 106, 129]. Окрім ОФВ1, у дослідженні 

Johnston  et  al. також не було виявлено значної різниці у інших показниках 

спірограми (ФЖЄЛ, ОФВ1/ФЖЄЛ) [129]. При проведенні мета­аналізу не було 

виявлено значної різниці у загальній кількості клітин, відсотку еозинофілів та 

нейтрофілів при терапії азитроміцином у порівнянні із плацебо. При оцінці 

частоти розвитку загострень в даних дослідженнях також не  було виявлено 

різниці між основною та контрольною групою. Проте, враховуючи 

гетерогенність фенотипів астми, G.G. Brusselle et  al. провели оцінку частоти 
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загострень окремо у групах хворих із еозинофільною та нееозинофільною 

астмою (рівень еозинофілів крові ≤ 200 кл/мл). У даному дослідженні частота 

важких загострень у групі еозинофільної астми підвищилась, але у групі 

нееозинофільної астми спостерігалось зниження частоти розвитку важких 

загострень на фоні терапії азитроміцином [54]. 

На противагу цьому, у дослідженні AMAZES, проведеному у 2017 році, 

Gibson et al. виявили значне зниження ризику важких загострень та загострень 

середньої важкості у групі хворих з еозинофільною астмою (еозинофілія 

мокроти ≥ 3% або крові ≥ 300кл/мл) в порівнянні з нееозинофільною 

(еозинофілія мокроти  ≤ 3% або крові ≤ 300кл/мл). Окрім  цього, у групі 

азитроміцину кількість пацієнтів в яких хоча б раз виникали загострення була 

також нижчою [106]. 

Серед побічних ефектів відмічали в основному нудоту, діарею та 

кардіологічні ускладнення. Проте, у дослідженнях Brusselle,  Johnston  та у 

дослідженні AMAZES не було виявлено значної різниці між групами у розвитку 

побічних ефектів. Також не відмічалось різниці у виході пацієнтів з дослідження 

у зв’язку з виникненням побічних ефектів між групами азитроміцину та 

контролю [54, 106, 129]. 

Нещодавнє дослідження RESTORE (Reducing Exacerbations and Symptoms 

by Treatment with ORal Erdosteinein COPD) показало ефективність ердостеїну у 

зниженні частоти та тривалості загострень ХОЗЛ незалежно від важкості 

загострення та терапії ІКС [73]. На відміну від інших протизапальних препаратів, 

застосування ердостеїну було однаково ефективним у групах з високим та 

низьким рівнями еозинофілів крові [58].  Застосування ердостеїну у 

комплексному  лікуванні  БА у клінічних дослідженнях не вивчалося. Проте, в 

експерементальному дослідженні, проведеному на тваринах, 10­денне введення 

ердостеїну призвело до бронходилатації та стимуляції частоти серцевих 

скорочень. Ердостеїн не впливав на параметри хімічно індукованого кашльового 

рефлексу та продемонстрував помірне зниження рівня запальних цитокінів IL­5, 

IL­13 і підвищення концентрації IL­10, який є потужним регулятором запальних 
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реакцій і відіграє вирішальну роль у контролі алергічного запалення дихальних 

шляхів [93]. 

На даний час існує лише декілька досліджень ефективності легеневої 

реабілітації у пацієнтів з АХП із ожирінням. Зокрема A. Rodrigues et al. вивчали 

ефективність високоінтенсивних тренувань у хворих на АХП та ХОЗЛ. При 

оцінці отриманих результатів було встановлено ефективність легеневої 

реабілітації у хворих на ХОЗЛ та  АХП. При цьому результати покращення 

показників ФЗД, тесту з 6­хвилинною ходьбою, сили дихальних та скелетних 

м’язів, оціненої за допомогою  мановакуумметра та тесту максимального 

повторення (англ. 1­repetition  maximum  test),  щоденної активності хворих, 

оціненої за допомогою шкали London Chest Activity of Daily Living Scale 

(LCADL), а також якості життя, оціненої за допомогою опитувальника SGRQ у 

групах АХП та ХОЗЛ були співставними [203]. 

У ще одному невеликому дослідженні вивчали ефективність 6­тижневої 

реабілітаційної програми, компонентами якої були фізичне навантження, 

дихальні вправи, самоконтроль та навчання, у хворих на АХП. Учасниками цього 

дослідження стали 28 хворих на АХП,  які були рандомізовані у групи легеневої 

реабілітації та контролю у співвідношенні 1:1. Отримані результати 

продемонстрували покращення толерантності до фізичних навантажень, 

оціненої за допомогою тесту з 6 хвилинною ходьбою, якості життя, оціненої за 

допомогою опитувальника SGRQ та зменшення кількості балів за індексом 

BODE  на тлі проведення короткострокової легеневої реабілітації у хворих на 

АХП. Варто зауважити, що короткострокова легенева реабілітація не впливала 

на показники  ФЗД у хворих на АХП [188]. 

Для оцінки ефективності призначеного лікування нами було обстежено та 

включено у дослідження 23 хворих на АХП із ожирінням, які були поділені на 2 

групи: група І ­  основна група (n=12) та група ІІ –  контроль (n=11). В якості 

базисної терапії всі пацієнти отримували лікування потрійною комбінацією β2 –

агоністів тривалої дії із ІКС та пролонгованими М­холінолітиками. Пацієнтам 

основної групи було додатково призначено еритроміцин у дозі 200 мг тричі на 
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добу, ердостеїн у дозі 300 мг двічі на добу та комплекс реабілітаційних програм, 

що включав модифікацію раціону  та фізичну реабілітацію впродовж 3 міс. 

Оцінку ефективності призначеної схеми лікування проводили через 3 місяці від 

її ініціації. 

Нами було встановлено, що додаткове призначення ердостеїну, 

еритроміцину та пульмональної реабілітації у комплексному лікуванні пацієнтів 

із  коморбідним перебігом АХП та ожирінням сприяє істотнішому зменшенню 

скарг на задишку (на 50%), кашель (на 52,5%) та продукцію мокротиння (на 

61,5%), вірогідному зниженню рівня лейкоцитів (на 29,5%), нейтрофілів (медіана 

склала 69,00 та 56,00 до та після лікування відповідно) та еозинофілів 

периферійної крові (медіана абсолютної та відносної кількості 0,31 та 3,30 проти 

0,26 та 2,80 відповідно до та після лікування) та мокротиння (на 32,6%), 

зростанню толерантності до фізичних навантажень (на 12%) та м’язової маси (на 

6%), зменшенню ступеня бронхіальної обструкції (ОФВ1 у динаміці лікування 

зріс на 22,5%), ІМТ (на 10,2%), відсотку вмісту жиру в організмі (на 30%), 

вираженості системного запалення (зниження рівня СРБ у 2 рази) та 

оксидативного стресу, а також  тяжкості захворювання за одночасного 

покращення прогнозу захворювання (зменшення кількості балів за індексом 

BODE  з 4,50 до 2,00 до та після лікування відповідно) та якості життя 

(зменшення кількості балів за САТ­тестом на 33,3%; за шкалою «симптоми» на 

21,9%; за шкалою «активність» на 20,9%; менша кількість балів за    шкалою 

«загальна оцінка» на 20,2% у порівнянні із групою контролю). 

Отже, GG  генотип за геном ГР  асоційований з низькою відповіддю  при 

застосуванні комбінованої терапії ІКС та β2­агоністами тривалої дії у лікуванні 

хворих на АХП із супутнім ожирінням. 

Додаткове призначення ердостеїну, еритроміцину та пульмональної 

реабілітації у комплексному лікуванні пацієнтів із коморбідним перебігом АХП 

та ожирінням сприяє істотнішому зменшенню скарг на задишку, кашель та 

продукцію мокротиння, вірогідному зниженню рівня лейкоцитів, нейтрофілів та 

еозинофілів периферійної крові та мокротиння, зростанню толерантності до 
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фізичних навантажень та м’язової маси, зменшенню ступеня бронхіальної 

обструкції, ІМТ, відсотку вмісту жиру в організмі, вираженості системного 

запалення та оксидативного стресу, а також тяжкості захворювання за 

одночасного покращення прогнозу захворювання та якості життя. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Хворі на астма­ХОЗЛ перехрест з ожирінням частіше скаржаться на 

задишку (на 24,6­50,0%), кашель (у 1,2­1,5 раза) з продукцією мокротиння (на 

16,5­50,5%), загальну слабкість, підвищену температуру тіла, порушення сну або 

безсоння щодо хворих груп порівняння. За поєднаного перебігу АХП з 

ожирінням характерним є зниження контролю над захворюванням (вища 

кількість балів за ACQ­5 порівняно з хворими на АХП без ожиріння та з хворими 

на БА з ожирінням ­  на 26,7%  і 8,6% відповідно)  та якості життя пацієнтів за 

CAT­тестом (вища кількість балів порівняно з хворими на АХП без ожиріння та 

хворими на ХОЗЛ з ожирінням – на 20% і 10,45% відповідно) і респіраторним 

опитувальником шпиталю святого Георгія (SGRQ) (більша кількість балів 

порівняно з хворими з АХП без ожиріння, ХОЗЛ з ожирінням та БА з ожирінням 

за шкалами «активність» (на 10,3­39,1%), «вплив хвороби» (на 5,7­7,7%) та 

«загальна оцінка» (на 9,3%, 25,5% та 5,4%  відповідно) за зростання частоти 

загострення захворювання у пацієнтів з АХП незалежно від наявного ожиріння. 

2. Для хворих на АХП та ожиріння притаманні нижчі показники 

спірометрії (ОФВ1 ­ на 13,8­27,4%, ОФВ1/ФЖЕЛ ­ на 15,1­ 24,8%, МОШ25­75 ­ на 

9,9­17,9% і повільної ЖЄЛ ­  на 6,2­19,6%), вищий відсоток жирової маси та 

рівень вісцерального жиру та нижча толерантність до фізичного навантаження 

(6,7­16,2%) щодо груп порівняння.  

3. Для хворих з астма­ХОЗЛ перехрестом та супутнім ожирінням 

характерними є вищі рівні ЗХ (на 20,7%), ТГ (на 40%), ХС ЛПНЩ (37,5%) та ХС 

ЛПДНЩ та нижчий рівень ХС ЛПВЩ (на 8,2%), вища концентрацiя лептину (у 

1,6 раза) та резистину (у 1,7 раза) за нижчого вмісту адипонектину (у 1,95 раза) 

в сироватцi кровi, а також істотне зростання вмісту ФНПα (на 12,25%) та 

фібриногену (у 1,3 раза) у сироватці крові за вираженої дисфункції ендотелію 

(зростання вмісту ЕТ­1 та sVCAM­1 в 1,9 раза та 1,7 раза відповідно, а також 

зниження вмісту стабільних метаболітів монооксиду нітрогену на 27,1%), 

порушення оксидантно­протиоксидантного гомеостазу (підвищення рівня МА в 
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плазмі крові та еритроцитах ­ в 1,4 раза та 2,2 раза відповідно, рівня АКДНФГ 

НХ і ОХ ­ на 23,6% і 41,2% відповідно, а також активностей ГП та ГТ за зниження 

вмісту ВГ в крові) та вищого рівня СБД (у 1,14 раза) порівняно з групою хворих 

без ожиріння. У хворих на АХП та БА спостерігається вища абсолютна кількість 

еозинофілів  периферичної  крові (у 1,94 та 2,00 рази відповідно) та відсоток 

еозинофілів мокротиння (у 4,45 та 4,16 рази відповідно) порівняно із хворими на 

ХОЗЛ. 

4. Серед пацієнтів з АХП та супутнім ожирінням кількість осіб із GG 

генотипом за геном ГР  є достовірно більшою ніж у пацієнтів з АХП та 

нормальною/надмірною масою тіла. За наявності GG  генотипу спостерігалися 

виражена задишка, зниження толерантності до фізичного навантаження, 

підвищення рівнів ЗХ, ТГ, ХС ЛПНЩ, концентрацiї лептину, резистину, ФНПα, 

СБД, ІМТ, вмісту жиру в організмі, рівня вісцерального жиру, найнижча м’язова 

маса порівняно із носіями СС та CG генотипів. Водночас у носіїв GG генотипу 

встановлений негативний кореляційний зв'язок у парах відсоток вмісту жиру в 

організмі – ОФВ1/ФЖЄЛ (r=­0,945, p=0,045), рівень вісцерального жиру – ОФВ1 

(r=­0,665, p=0,021) та ОФВ1/ФЖЄЛ (r=­0,796 p=0,003), позитивний кореляційний 

зв'язок між рівнем лептину в сироватці крові та кількістю балів за САТ­тестом 

(r=0,665; р=0,052) та індексом BODE  (r=­0,677; р=0,043), а також негативний 

кореляційний зв'язок у парі СРБ  –  тест з 6­ти хвилинною ходьбою (r=­0,642; 

р=0,041), ФНПα  –  показник шкали САТ (r=0,780;  р=0,012), задишки (r=0,690; 

р=0,022) та індекс  BODE (r=0,707; р=0,011). 

5. Встановлено, що GG  генотип за геном ГР  асоційований з низькою 

відповіддю при застосуванні комбінованої терапії ІКС та β2­агоністами тривалої 

дії у лікуванні хворих на астма­ХОЗЛ перехрест із супутнім ожирінням (медіана 

кількості балів за опитувальником ACQ­5 до та після лікування зросла з 0,95 до 

1,40; динаміка ОФВ1 – медіана склала 48,00 проти 47,50; задишки – 3,00 проти 

4,00; індекс BODE зріс наприкінці лікування на 50%). 

6. Додаткове призначення ердостеїну, еритроміцину та пульмональної 

реабілітації у комплексному лікуванні пацієнтів із коморбідним перебігом АХП 
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та ожирінням сприяє істотнішому зменшенню скарг на задишку (на 50%), кашель 

(на 52,5%) та продукцію мокротиння (на 61,5%), вірогідному зниженню рівня 

лейкоцитів (на 29,5%), нейтрофілів (медіана склала 69,00 та 56,00 до та після 

лікування відповідно) та еозинофілів периферійної крові (медіана абсолютної та 

відносної кількості 0,31 та 3,30 проти 0,26 та 2,80 відповідно до та після 

лікування) та мокротиння (на 32,6%), зростанню толерантності до фізичних 

навантажень (на 12%) та м’язової маси (на 6%), зменшенню ступеня 

бронхіальної обструкції (ОФВ1  у динаміці лікування зріс на 22,5%), ІМТ (на 

10,2%), відсотку вмісту жиру в організмі (на 30%), вираженості системного 

запалення (зниження рівня СРБ у 2 рази) та оксидативного стресу, а також 

тяжкості захворювання за одночасного покращення прогнозу захворювання 

(зменшення кількості балів за індексом BODE з 4,50 до 2,00 до та після лікування 

відповідно) та якості життя (зменшення кількості балів за САТ­тестом на 33,3%; 

за шкалою «симптоми» – на 21,9%; за шкалою «активність» – на 20,9%; менша 

кількість балів за  шкалою «загальна оцінка» на 20,2%  у порівнянні із групою 

контролю). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Хворим на АХП із супутнім ожирінням рекомендовано використовувати 

опитувальники ACQ­5,  CAT­тест, респіраторний опитувальник шпиталю 

святого Георгія (SGRQ) для контролю над захворюванням та оцінки якості життя 

пацієнтів, а також визначати толерантність хворих до фізичного навантаження 

за тестом із 6­хвилинною ходьбою, показники біоімпедансометрії, ліпідного 

спектру крові, адипокінового профілю, системного запалення, функції 

ендотелію, про­ та антиоксидантної системи крові. 

2.  Рекомендовано хворим на АХП з ожирінням перед початком 

призначення базисної терапії ІКС та β2­агоністами тривалої дії визначати 

поліморфізм гену ГР для встановлення ризику низької відповіді на лікування.  

3.  Хворим на АХП із супутнім ожирінням рекомендовано до базисної 

терапії додати ердостеїн у дозі 300 мг 2 рази на добу, еритроміцин у дозі 200 мг 

3 рази на добу та пульмональну реабілітацію впродовж 3 місяців з метою 

зменшення вираженості задишки, кашлю та продукції мокротиння, зниження 

рівня лейкоцитів, нейтрофілів, еозинофілів периферійної крові та мокротиння, 

зменшення ступеня бронхіальної обструкції, зростання толерантності до 

фізичних навантажень, покращення якості життя, зменшення ІМТ, % вмісту 

жиру та рівня вісцерального жиру за одночасного зростання м’язової маси, а 

також зменшення вираженості системного запалення та оксидативного стресу.  
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персоналу ВДНЗ України «БДМУ»; 2020 лют. 10, 12, 17; Чернівці. Чернівці; 

2020.  (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження учасників 

дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих результатів та 

оформлення тез до друку). 

10.  Нестеровська ОА, Ступницька ГЯ, Федів ОІ. Рівень сироваткового 

протеїну Д у хворих із астма­ХОЗЛ поєднанням. В: Матеріали наук.­практ. конф. 

з міжнар.  участю Актуальні проблеми коморбідності у клініці внутрішньої 

медицини;  2021  Кві 15­16; Чернівці. Чернівці: Медуніверситет; 2021. 

(Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження учасників дослідження, 

http://dx.doi.org/10.1183/13993003.congress-2020.2661
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обробку статистичних даних, аналіз отриманих результатів та оформлення 

тез до друку). 

11. Nesterovska OA. Comparative clinical and functional profile of patients with 

comorbid  asthma  and  chronic  obstructive  pulmonary  disease.  В: Матеріали 102­ї 

підсумкової наук.­практ. конф. з міжнар. участю професорсько­викладацького 

персоналу Буковинського державного медичного університету; 2021 Лют 08, 10, 

15; Чернівці. Чернівці: Медуніверситет; 2021. (Здобувачка провела відбір та 

клінічне обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, 

аналіз отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

12. Nesterovska O, Stupnytska G, Fediv O. Effects of erdosteine administration 

on oxidative  stress  level and duration of exacerbation  in asthma­COPD overlap.  In: 

Proceedings  of  the  8th  International  Workshop  on  Lung  Health;  2021  Jan  13­16; 

Hague, Netherlands. Virtual edition. 2021;7(1 Suppl 1):6. (Здобувачка провела відбір 

та клінічне обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, 

аналіз отриманих результатів та оформлення тез до друку). 
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ДОДАТОК Б 

 

Відомості про апробацію результатів дисертації 

 

1.  28th International Congress of the European Respiratory Society (м. 

Париж, Франція, 15­19 вересня 2018 року) (доповідь, публікація). 

2.  29th International Congress of the European Respiratory Society (м. 

Мадрид, Іспанія, 28 вересня – 2 жовтня 2019 року) (доповідь, публікація).  

3.  6th  International  Workshop  on  Lung  Health,  17  ­  19  Jan  2019,  Nice  , 

France (доповідь, публікація) 

4.  101–а підсумкова наукова конференція професорсько­

викладацького персоналу Вищого державного навчального закладу України 

«БДМУ» (м. Чернівці, 10, 12, 17 лютого 2020 року) (доповідь, публікація). 

5.  Міжнародна науково­практична конференція «Міждисциплінарні 

аспекти скринінгу, профілактики та лікування в роботі лікаря первинної ланки 

(м. Ужгород, 8­9 квітня 2020 року) (публікація).  

6.  7th International Workshop on Lung Health, Prague, 16­18 January 2020, 

(доповідь, публікація). 

7.  30th  International Congress of the European Respiratory Society (м. 

Відень, Австрія, 5­9 вересня 2020 року) (доповідь, публікація). 

8.  102­ї підсумкової наукової конференції професорсько­

викладацького персоналу ВДНЗ України "Буковинський державний медичний 

університет" 8,10 лютого 2021 року Чернівці 2021 (доповідь, публікація). 

9.   Науково­практичної конференції з міжнародною участю 100­річчя 

Самсон 15 квітня 2021р.  «Актуальні проблеми коморбідності в клініці 

внутрішньої медицини» (15­16 квітня 2021 року) (доповідь, публікація). 

10.  8th  International  Workshop  on  Lung  Health,  Virtual  Edition,  13­16 

January 2021 (доповідь, публікація). 
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