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Бронхіальна астма (БА), як і раніше, залишається не тільки невиліковним, 

але й складно контрольованим захворюванням. Все частіше в останні роки 

говорять, що БА  - не єдиний діагноз, а клінічний синдром, гетерогенний за 

своїми проявами, патофізіологичними механізмами, особливостями запалення.  

Одними із факторів ризику яких є нераціональне харчування, низька 

фізична активність, вплив тютюнового диму, надмірне вживання алкоголю. 

тощо. Рушійними силами даного захворюваня є глобалізація, швидка 

урбанізація і старіння населення [1,9,11]. 

Відомо, що підвищилась поширеність БА, а саме, у західних країнах 

поширеність коливається від 5% до 15% у загальній популяції. Згідно з 

багатьма клінічними випробуваннями, встановлено, що фармакологічні засоби 

(бронходилататори, інгаляційні глюкокортикостероїди (ГКС), антагоністи 

лейкотрієнів (АЛТ) забезпечують задовільний контроль астми у більшості 

пацієнтів. Однак у реальному житті астма залишається лише частково 

контрольованою, а в деяких випадках – неконтрольованою [12, 14]. Саме тяжка 

неконтрольована БА резистентна до традиційної терапії.  

За даними епідеміологічних досліджень, в середньому половина пацієнтів 

з БА не можуть досягти або довгостроково підтримувати контроль БА. В даний 

час лікування такої БА зосереджується на адаптації до особливих фенотипів, 

що зумовлені певними ендотипами [2,4,11]. З метою виявлення нових 

ендотипів захворювання останнім часом увага вчених зосереджена на нових 
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технологіях, що коротко називаються «оміки», до яких належать геноміка, 

епігеноміка, транскриптоміка, протеоміка та метаболоміка [3,6,7]. Вчені 

передбачають, що «омік»-підходи допоможуть персоніфікованій медицині 

визначати діагностичні та прогностичні біомаркери БА (маркерний профіль 

захворювання) та правильно підбирати терапію для відповідного клінічного 

фенотипу [8,10]. Останніми роками прогрес у лікуванні БА був зумовлений 

використанням біологічної терапії. Основною перевагою цього методу, 

порівняно з усіма попередніми, є максимальна вибірковість впливу на імунну 

систему, що дає змогу усунути одну певну ланку в патогенетичному ланцюгу, 

суттєво впливаючи на клітини інших органів і систем [5]. 

Гетерогенна природа БА на сьогодні все активніше підкреслює 

впроваджується поняття фенотипу БА, який слід враховувати при виборі схеми 

лікування. Для визначення фенотипу в кожному конкретному випадку 

необхідно проводити всебічне обстеження хворого. Кожна ланка надання 

медичної допомоги має свої особливості [8,13]. 

Тому надзвичайно важливим і відповідальним є підходи як до 

діагностики , так і до лікування даного захворювання. 

Наведемо, як приклад історію хвороби пацієнта, який нещодавно 

перебував на лікуванні у пуль монологічному відділенні КУ «Обласної 

клінічної лікарні» м. Чернівці. 

Пацієнт Ф. поступив 13.07.2019 року в пульмонологічне відділення з 

скаргами на: 

- напади задухи,  

- сухий і надривний кашель,  

- біль в грудях, 

- посилення кашлю в ночі, 

- загальну слабкість. 

Об’єктивно: 

- загальний стан задовільний, 

- зниження та осиплість голосу, 
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- задишка у стані спокою та посилюється при фізичному 

навантаженні, 

- тахікардія, що посилюється при кашлі, 

- виділяється велика кількість мокротиння під час кашлю, інколи із 

кров’ю, надсадний кашель декілька років, що посилюється вночі, 

- Гладка мускулатура грудної клітини бере участь в акті дихання, 

- Міжреберні проміжки грудної клітини розширені, 

- Аускультативно - вислуховуються свистячі хрипи на вдиху, 

жорстке дихання, тахікардія, 

Дане захворювання пов’язує із місцем роботи та курінням. Хворіє 

декілька років. 

Неодноразово лікувався стаціонарно та амбулаторно. 

Супутній діагноз: Хронічне обструктивне захворювання легень ІІ стадії, 

група В,неінфекційне  загострення. Гострий катаральний ларинготрахеїт. 

Дані лабораторних та інструментальних методів обстеження під час 

поступлення: 

Загальний аналіз крові від 14.07.19: 

Еритроцити - 4.7х10/ л;  Нв - 132 г л; КП – 1.0; Лейкоцити – 13.7 х 10/ л; 

Еозинофіли-2; Паличкоядерні-2; Сегментоядерні – 59; Лімфоцити – 35; 

Моноцити - 3, ШОЕ 24 мм год. 

Загальний аналіз сечі від 14.07.19: 

 Питома  вага 1018; реакція сл. кисла; білок – сліди;  цукор не виявлено; 

лейкоцити – 4-6 в полі зору. 

Біохімічний аналіз крові від 14.07.19. цукор крові 4.3 ммоль/л. 

ПРС від 14.07.17. – негативно. 

Аналіз калу на я/глист від 14.07.17. не виявлено. 

Аналіз мокроти від 14.07.19. - плоский епітелій, лейкоцити поодинокі, 

БК н/в.  

Рентгенографія  ОГК  від 13.02.19. картина  пневмосклерозу, емфіземи 

легень (рис.1) 
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                               Рис. 1. Рентгенографія ОГК від 13.02.19                    

 

Електрокардіографія від 14.07.19. Синусова брадікардія. Блокада 

передньо-верхнього розгалуження лівої ніжки п.Гіса. ЧСС 85 в 1 хв. (рис. 2). 

 

                               Рис. 2. Електрокардіографія від 14.07.19 

 

Спірографія від 14.07.19. Значна генералізована бронхіальна обструкція 

Помірне зниження ЖЕЛ, МВЛ. Має місце синдром стійкої генералізованої 

бронхіальної обструкції. Динаміка швидкісних показників після фарм.проби 

свідчить про перевагу бронхоспазму в ґенезі обструкції (рис. 3.) 
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                                           Рис. 3. Спірографія 14.07.19 

 

Діагноз заключний клінічний:  

а) основний: Персистуюча бронхіальна астма, середнього ступеню 

важкості, загострення. 

б)ускладнення: Емфізема легень. Полісегментарний пневмосклероз ЛН ІІ 

ст. 

Дані лабораторних та інструментальних методів обстеження при виписці: 

Заг. аналіз крові від 27.07.17: 

Еритроцити - 4.0х10/ л;  Нв - 129 г л; КП - 0.9; Лейкоцити – 3.9 х 10/ л; 

Еозинофіли-1; Паличкоядерні-1; Сегментоядерні – 65; Лімфоцити – 30; 

Моноцити - 3, ШОЕ 12 мм год. 

Заг.аналіз сечі від 27.07.17: 

 Питома  вага 1022; реакція сл. кисла; білок – сліди;  цукор не виявл.; 

лейкоцити - 2-3 в полі зору. 

Біохімічний аналіз крові від 27.07.17. цукор крові 4.8 ммоль/л. 

Аналіз мокроти від 27.07.17 - плоский епітелій, лейкоцити поодинокі, БК 

н/в.  

Рентгенографія  ОГК  від 08.02.17. картина  пневмосклерозу, емфіземи 

легень (рис.4). 
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                     Рис. 4. Рентгенографія ОГК від 08.02.17 

 

Електрокардіографія від 24.07.17 Синусова брадікардія. Блокада 

передньо-верхнього розгалуження лівої ніжки п.Гіса. ЧСС 55 в 1 хв. (рис. 5). 

 

                              Рис. 5. Електрокардіографія від 24.07.17 

 

Спірографія від 14.07.17. Значна генералізована бронхіальна обструкція 

Помірне зниження ЖЕЛ, МВЛ. Має місце синдром стійкої генералізованої 

бронхіальної обструкції. Динаміка швидкісних показників після фарм.проби 

свідчить про перевагу бронхоспазму в ґенезі обструкція (рис.6). 
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                                 Рис. 6. Спірографія 14.07.17 

 

Проведене лікування:  

- режим 1,  

- дієта 10,   

- серетид, 5% глюкоза, еуфілін, аспаркам, дексаметазон, гепарин, 

муколван, тівортін, небулайзерна терапія з фліксотидом, вентоліном, 

реосорбілакт,  

- ФЗТ, іонотрон (весь комплекс), масаж грудної клітини.  

Стан при виписці з покращенням 

Дані рекомендації:  

- Д нагляд дільничого терапевта, 

- Рентген обстеження ОГК щорічно, 

- серетид 25-250 мкг  2 вдохи на добу – тривало 

вентолін по 2 вдохи за потребою 

сіднофарм 2 мг 2 рази на добу – тривало 

кордарон 200 мг 2 рази на добу під контролем ЕКГ. 

- ЕхоКГ в динаміці. 

Описаний клінічний випадок демонструє ускладнений перебіг 

бронхіальної астми. 

Висновок.  
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1. Бронхіальна астма – гетерогенне захворювання, бурхливий розвтик 

якого призводить до ускладненого перебігу. 

2. На фоні персистуючої бронхіальної астми розвилось ускладнення-

емфізема легень. 

3. Кардіометаболічна терапія при лікуванні бронхіальної астми дозволить 

знизити ризик розвитку кардіологічного патології. 
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