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Резюме
Стандартной методикой диагностики эмфиземы легких является 

выполнение компьютерной томографии, но это сложная, не всегда 
доступная и дорогостоящая методика. 

Цель — улучшить диагностику гиперинфляции и эмфиземы лег-
ких у больных с АХП с помощью доступных инструментов на разных 
уровнях медицинской помощи. 

Материалы и методы. Обследовано 37 больных астмой, ХОЗЛ и 
их сочетанием. Среди них выделена группа из 28 больных АХП с вери-
фицированной эмфиземой легких, которые были включены в дальней-
ший анализ. Методы — спирометрия, бодиплетизмография, определе-
ние силы дыхательной мускулатуры, импульсная осцилометрия, 
капнометрия, общий анализ крови с подсчетом лейкоцитарной фор-
мулы и определение уровня интерлейкина-8. 

Результаты. Показатели плотности легочной ткани составляли от 
-856 до -999 HU. По типу поражения наиболее чаще встречалась цен-
трилобулярная эмфизема (в 16 случаях), реже — парасептальная и 
смешанная (по 5 случаев), и у 2 больных — панлобулярная. FEV 1 соста-
вил в среднем 62,6 и 74,6 % от должных величин до и после пробы с 
бронхолитиком. При сохранении общей емкости легких маркер «воз-
душных ловушек» (соотношение RV/TLC) был повышенным у всех боль-
ных с эмфиземой. Установлено снижение силы дыхательной мускулату-
ры как во время вдоха, так и во время выдоха. Показатель нейро-
респи раторного драйва оказался повышенным до (141,2 ± 14,6) %. 
Увеличение общего сопротивления дыхательных путей (R5) составило 
(179,9 ± 24,3) % от должных величин и было обусловлено в основном за 
счет дистальных отделов. Большинство больных с эмфиземой имели 
нейтрофильный тип воспаления бронхов, а чрезмерная воздушность 
легких прямо коррелировала с уровнем интерлейкина-8 в крови. 

Выводы. Эмфизема легких может формироваться уже при мини-
мальных нарушениях бронхиальной проходимости, сопровождается 
«воздушными ловушками» с перераспределением общей емкости 
легких и потерей резервных объемов вдоха и выдоха, слабостью дыха-
тельной мускулатуры, нарушениями альвеолярной вентиляции, уве-
личением общего сопротивления дыхательных путей и сопротивле-
ния мелких бронхов. Преобладающим типом воспаления бронхов при 
эмфиземе является нейтрофильный его вариант.

Ключевые слова: эмфизема, гиперинфляция легких, астма-ХОЗЛ 
сочетание. 
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Abstract

The standard method of diagnostics in patients with emphysema is 
computed tomography, which is difficult-to-perform and not always 
available method. 

The aim was to improve the diagnostics of hyperinflation and 
emphysema in patients with asthma and COPD overlap (ACO). 

Materials and methods. The study was performed among 37 patients 
with asthma, COPD and their combination. In 28 patients with ACO an 
emphysema was revealed. All these patients underwent spirometry, 
bodyplethysmography, respiratory muscles test, impulse oscillometry, 
capnography, blood count and serum IL-8 measurement. 

Results. The index of pulmonary tissue density ranged from -856 to 
-999 HU. Centriolubular type of emphysema (16 cases) was more prevalent 
than paraseptal and mixed (5 cases), and panlobular (2 cases) types. An 
average pre- and post-bronchodilator FEV 1 values were 62.6 and 74.6 %, 
respectively.  In all emphysema patients an “air-trap” index (RV/TLC) was 
increased. The respiratory muscle strength was reduced both at inspiration 
(51,4 ± 4,2) %, and expiration (77,2 ± 6,8) %. Neurorespiratory drive was 
increased to (141,2 ± 14,6) % of predicted value. Respiratory resistance (R5) 
was increased to (179,9 ± 24,3) % of predicted value) mainly due to distal 
airway obstruction. In majority of patients with emphysema a neutrophilic 
inflammation and higher interleukin-8 concentration were observed. 

Conclusions. Emphysema is associated even with minimal bronchial 
obstruction. It is accompanied by “air traps”, redistribution of total lung 
capacity and weakness of respiratory muscles, disorders of alveolar 
ventilation, increasing of total respiratory impedance. The neutrophilic 
inflammation is a predominant type of inflammation in patients with 
emphysema.
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Бронхіальна астма (БА) та хронічне обструктивне 
захворювання легень (ХОЗЛ) досить ґрунтовно вивчені з 
позиції функції зовнішнього дихання: узгоджено, що при 

астмі бронхіальна обструкція є зворотною, а при 
ХОЗЛ — ні. Проте в клінічній практиці, за висловом Joyce 
Akwe (США), ця патологія нерідко має «гібридний» пере-
біг. Більша частота загострень та тяжкий їх перебіг, при-
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Мета роботи — покращити діагностику гіперінфля-
ції та емфіземи легень у хворих з АХП за допомогою 
доступних на різних рівнях надання медичної допомоги 
інструментів.

Матеріали та методи дослідження
Робота виконана за рахунок коштів державного 

бюджету України.
Дослідження було узгоджено із локальним Комітетом 

з медичної етики НІФП НАМН, учасники були ознайом-
лені із протоколом дослідження та підписали форму 
інформованої згоди на участь у дослідженні.

У дослідженні прийняли участь 37 хворих з вірогід-
ним поєднанням астми та ХОЗЛ (за направленнями 
лікарів первинної ланки медичної допомоги) віком від 
43 до 79 років (в середньому — 60,1 років). Всім учасни-
кам дослідження проводилися функціональні методи 
дослідження (бодіплетизмографія, імпульсна осциломет-
рія, капнометрія, дослідження сили дихальної мускула-
тури та нейро-респіраторного драйву), загальний аналіз 
крові з підрахунком лейкоцитарної формули, визначен-
ня рівню ІЛ-8 та комп’ютерна томографія (з метою 
верифікації емфіземи). Після клініко-функціонального 
дообстеження з’ясовано, що в 4 хворих мала місце БА з 
фіксованою бронхіальною обструкцією, у 2 хворих на 
ХОЗЛ не було супутньої астми, а в 31 хворого підтверд-
жено астма-ХОЗЛ поєднання (АХП).

За даними комп’ютерної томографії нормальна 
пневматизація легеневої тканини мала місце лише у 
двох хворих із 37 (це були пацієнти з АХП). У 34 спостере-
женнях (4 з БА, 2 з ХОЗЛ і 28 з АХП) виявлена емфізема 
легень. У 1 хворого з АХП знайдено супутню бронхоекта-
тичну хворобу з грубою деформацією легеневого малюн-
ка та мішковидними бронхоектазами. 

Для вирішення поставленого завдання у подальший 
аналіз результатів дослідження увійшли 28 хворих з під-
твердженим діагнозом астма-ХОЗЛ поєднання та 
веріфікованою емфіземою легень.

Дослідження загальної ємності легень (TLC), внут-
рішньоторакального газового об’єму (ITGV; складається 
із залишкового об’єму легень (RV) та резервного об’єму 
видиху (ERV), залишкового об’єму легень проводилось 
за допомогою загальної плетизмографії тіла (бодіплетиз-
мографії) на апараті Master Screen PFT, 2008 р. вироб-
ництва Cardinal Health (Німеччина). Процедура бодіпле-
тизмографії складається із вимірювання опору дихаль-
них шляхів, визначення легеневих об’ємів, і завершуєть-
ся маневрами спірометрії, за даними якої вивчали такі 
показники: форсована життєва ємність легень (FVC), 
ємність вдиху (IC), об’єм форсованого видиху за 1-шу 
секунду (FEV1), співвідношення FEV1/FVC, максимальна 
миттєва об’ємна швидкість форсованого видиху на рівні 
25, 50, 75 % форсованої життєвої ємності легень (
MEF25 %, MEF50 %, MEF75 %) [20].

Дослідження сили дихальної мускулатури та нейро-
респіраторного драйву проводилося на апараті 
«MasterScreen-PFT» фірми “Cardinal Health” за методикою 
фірми-виробника. Вивчались наступні показники: макси-
мальний тиск під час вдиху (PImax), максимальний тиск 
під час видиху (PEmax) і нейрореспіраторний драйв 

скорене падіння легеневої функції, підчас нетипова від-
повідь на терапію у цих хворих ставить завдання до 
більш глибокого вивчення патофізіологічних та функціо-
нальних порушень у хворих з астма-ХОЗЛ поєднанням 
(АХП) з метою вибору індивідуально найкращого варіан-
ту лікування [4].

Одним із факторів, які обмежують працездатність та 
знижують якість життя хворих як з астмою, так і з ХОЗЛ, є 
зниження толерантності до фізичного навантаження 
через відчуття задишки. Значним чином причиною 
задишки є надмірна повітряність, або гіперінфляція 
легень — патологічне збільшення об’єму повітря, що 
залишається в легенях наприкінці спокійного видиху 
[17]. Своєчасне виявлення цього ускладнення дуже важ-
ливе ще й тому, що гіперінфляція легень сприяє розла-
дам гемодинаміки шляхом порушення венозного повер-
нення та зниження переднавантаження правого шлу-
ночка, а великий внутрішньогрудний тиск спричинює 
дисфункцію лівого шлуночку [22].

За останніми літературними даними  поняттю надмір-
ної повітряності легень дано детальне тлумачення. Так, 
збільшення загальної ємності легень (ЗЄЛ, TLC, total lung 
capacity — об’єм повітря, який можуть вміщувати легені 
наприкінці максимального вдиху) за даними бодіплетіз-
мографії вище 120 % від належних величин відноситься 
до поняття торакальної гіперінфляції. Збільшення функ-
ціональної залишкової ємності легень (ФЗЄЛ, ITGV, 
intrathoracic gas volume — внутрішньогрудний об’єм газу 
— об’єм повітря, що залишається в легенях наприкінці 
спокійного видиху, коли дихальна мускулатура пере-
буває в стані спокою. ITGV в нормі складає близько 50 % 
TLC у молоді та 55 % у старших осіб [22]) за даними 
бодіплетизмографії вище 120 % від належних величин 
— до легеневої гіперінфляції. Збільшення залишкового 
об’єму (RV, residual volume — об’єм повітря, що зали-
шається в легенях наприкінці максимального видиху. В 
нормі у молодих осіб RV складає 25 % TLC, а у старших 
осіб — 30 % [22]. При ХОЗЛ збільшення ЗЄЛ асоціюється з 
емфіземою, а збільшення ФЗЄЛ — зі статичною та дина-
мічною складовими гіперінфляції легень. Динамічна 
гіпер інфляція легень — це варіабельне підвищення леге-
невого об’єму наприкінці видиху, яке виникає при погір-
шенні прохідності бронхів під час збільшення вентиляції, 
бронхоспазму або загострення захворювання [18].

Таким чином, гіперінфляція легень є функціональ-
ним поняттям, в той час як емфізема, яка визначається як 
деструкція легеневої тканини з дилатацією терміналь-
них бронхіол — морфологічним [11]. Відповідно для 
діагностики гіперінфляції легень використовують функ-
ціональні легеневі тести, тоді як веріфікація емфіземи 
відбувається за даними компьютерної томографії, але це 
складна, не завжди доступна і вартісна методика.

Відомостей щодо того як пов’язані морфологічні 
зміни з гіперінфляцією легень у хворих на АХП нами не 
знайдено. Тому перед нами постали завдання: вивчити 
внесок легеневої гіперінфляції та емфіземи легень у 
розлади функції зовнішнього дихання у хворих з поєд-
наною патологією астми та ХОЗЛ та встановити функ-
ціональні маркери можливої наявності емфіземи 
легень у хворих з АХП.
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Результати та їх обговорення
В остаточну оцінку результатів дослідження увійшли 

дані обстеження 28 хворих (12 чоловіків та 16 жінок) з 
підтвердженим діагнозом астма-ХОЗЛ поєднання та 
веріфікованою під час КТ емфіземою легень. 
Характеристика хворих наведена в таблиці 1. Всі хворі 
були старшими 40 років, у 57 % першим встановленим 
діагнозом була астма, стаж паління в середньому скла-
дав 31,2 пачко-років. Половина з хворих страждала від 
ожиріння (14 із 28 хворих), у 6 із 28 хворих була надмірна 
маса тіла.

При середньому FEV1 62,6 та 74,6 % від належних 
величин до та після проби з бронхолітиком відповідно 
більшість хворих мали І-ІІ ступінь тяжкості бронхіальної 
обструкції за класифікацією GOLD. Таким чином, емфізе-
ма легень може формуватися вже при мінімальних пору-
шеннях бронхіальної прохідності, що свідчить на користь 
доцільності раннього початку бронхолітичної терапії в 
хворих з АХП. Тим більше, що в цих хворих, зі збереже-
ним на перший погляд рівнем FEV1, має місце порушення 
прохідності повітря на рівні дистальних бронхів: MEF75, 
MEF50 та MEF25, які в середньому складали лише 36,3 %, 
23,9 та 18,6 % від належних величин. В клінічній практиці, 
особливо при можливості провести спірометрію на рівні 
первинної медичної допомоги, хворі з відносно задо-
вільним FEV1 але з низькими MEF75, 50, 25 є пацієнтами з 
можливою емфіземою легень.

Таблиця 1
Характеристика хворих з АХП та емфіземою легень 

(n = 28)

Показник Середнє значення Діапазон (мін–макс)
Вік 61,3 ± 1,7 45–79
Перший діагноз БА, n (%) 16 (57 %) −
Перший діагноз ХОЗЛ, n 
(%)

12 (43 %) −

Індекс паління 31,2 ± 5,0 10,0–50,0
ІМТ 29,3 ± 1,1 19,6–41,3
GOLD І, n (%) 11 (40 %)
GOLD ІІ, n (%) 13 (46 %)
GOLD ІІІ, n (%) 4 (14 %)
FEV1, % від належних 
величин до прийому 
бронхолітика

62,6 ± 3,4 33,0–103,9

FVC, % від належних 
величин до прийому 
бронхолітика

96,1 ± 3,5 66,6–134,9

FEV1, % від належних 
величин після прийому 
бронхолітика

74,6 ± 3,8 40,3–110,1

FVC, % від належних 
величин після прийому 
бронхолітика

107,2 ± 3,8 74,2–145,0

Співвідношення FEV1/FVC, 
% після проби з брон-
холітиком

56,5 ± 1,9 37,2–68,1

MEF75 36,3 ± 3,2 8,3–68,6
MEF50 23,9 ± 2,0 6,7–47,7
MEF25 18,6 ± 1,8 0–39,2

Вивчення легеневих об’ємів у хворих за функціо-
нальними показниками проводилось за даними бодіпле-
тизмографії (табл. 2).

(P0,1) — тиск під час вдиху через 0,1 сек. після закриття 
заглушки. Значення PImax, PEmax та Р0,1 оцінювались у 
відсотковому співвідношенні до належних величин, вра-
хованих у програмному забезпеченні приладу [20].

Імпульсну осцилометрію проводили на приладі 
Jaeger Master Screen, Erich Jaeger GmbH, Німеччина за 
методикою фірми-розробника [6, 19]. Для вирішення 
мети роботи оцінювалися показники: загальний опір в 
дихальних шляхах (імпеданс — Z) та резистивний опір 
— R. Резистивний опір (R) найчастіше вимірюється на 
частотах 5 та 20 Гц. Резистивний опір при частоті осциля-
цій 5 Гц (R5) відображає загальний опір дихальних 
шляхів, а при частоті 20 Гц (R20) — опір крупних дихаль-
них шляхів. Показник R5-R20 відображає властивості 
дрібних дихальних шляхів.

Капнометрія проводилася на приладі «MS Capno 
Jaeger» фірми «Viasys Healthcare» (Німеччина) з оцінкою 
кривої залежності концентрації СО2 від об’єму повітря під 
час видиху. Згідно керівництва виробника обладнання 
нормальні рівні концентрації СО2 наприкінці видиху ста-
новлять 4,0-5,6 % [24]. Оцінювались наступні показники:

– дихальний об’єм, л (VT, tidal volume);
– об’єм «мертвого» простору (частина повітря, що 

не приймає участі в газообміні), мл (VD, dead volume);
– частина «мертвого» простору від дихального 

об’єму, % (VD%VT, dead volume/tidal volume);
– максимальна концентрація СО2, % (CO2max);
– концентрація СО2 наприкінці видиху, % (CO2et).
Комп’ютерна томографія проводилася на приладі 

Aquilion 16 (Toshiba inc., Японія) за стандартною методи-
кою фірми-виробника (товщина зрізів 1 мм, післі рекон-
струкції — 0,4 мм). Щільність легеневої тканини оцінюва-
лась в одиницях Хаунсфілда (Hounsfield unit, HU) [21].

Всім хворим проводився загальний аналіз крові з 
підрахунком лейкоцитарної формули. Для обрахунку 
кількості еозинофілів в 1 мкл крові кількість лейкоцитів 
в 1 літрі було поділено на 1000000 та помножено на від-
соток еозинофілів. Для обрахунку кількості нейтрофілів 
в 1 мкл крові кількість лейкоцитів в 1 літрі було поділено 
на 1000000 та помножено на суму відсотків паличко-
ядерних та сегментоядерних нейтрофілів. При рівні 
еозинофілів ≥ 300 в 1 мкл — тип запалення вважався 
еозинофільним, при рівні нейтрофілів  ≥ 5000 тип в 1 мкл 
— тип запалення вважався нейтрофільним [16].

Накопичення даних та їх математична обробка про-
водились за допомогою ліцензійних програмних про-
дуктів, що входять в пакет Micrоsoft Office Professional 
2007, ліцензія Russian Academic OPEN No Level № 
43437596. Статистична обробка виконувалась за допо-
могою математичних і статистичних можливостей MS 
Excel, а також додаткових статистичних функцій, розроб-
лених С. Н. Лапач, А. В. Чубенко, П. Н. Бабич [1]. Параметри, 
що вивчалися в даній роботі, оцінювалися за допомо-
гою визначення середньої величини (М), похибки 
середньої величини (m), критерію достовірності (t), 
рівня значимості (р). Кореляційний аналіз проводився 
за методом параметричної кореляції Пірсона та непа-
раметричної кореляції Спірмена з наступною перевір-
кою достовірності результату за допомогою критерію 
Ст’юдента.
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Таблиця 2
Показники бодіплетизмографії  та сили дихальної 

мускулатури у хворих з АХП та емфіземою легень (n = 28)

Показник Середнє значення Діапазон (мін–макс)
TLC, % 110,9 ± 2,7 83,3–135,5
ITGV, % 125,4 ± 4,6 90,3–185,9
ITGV/TLC 59,7 ± 1,4 44,8–73,6
RV, % 150,0 ± 7,5 87,1–240,7
RV/TLC 49,3 ± 1,5 37,7–62,6
ERV, % 72,9 ± 6,8 26,4–149,1
IC, % 102,7 ± 4,4 58,2–153,9
PIMAX 51,4 ± 4,2 21,4–136,2
PeMax 77,2 ± 6,8 22,6–159,9
P0.1 141,2 ± 14,6 51,1–422,4

Незважаючи на доведену емфізему загальна ємність 
легень, як маркер торакальної гіперінфляції, зберігалася 
в межах норми (до 120 % від належних величин) у 64 % (у 
18 із 28) хворих. Це можна пояснити тим, що емфізема в 
цих хворих поширювалась на 2-3 сегменти (з переважно 
верхньодольовою локалізацією), що не вплинуло на TLC. 
Показники легеневої гіперінфляції ITGV та ITGV/TLC були 
збільшеними у 79 % (у 22 із 28) хворих.

Маркер «повітряних пасток» RV був збільшений 
також у 79 % (у 22 із 28) хворих, але співвідношення RV/
TLC було підвищеним в кожного хворого з емфіземою. 
Зрозуміло, що збільшення остаточного об’єму легень 
при нормальній їх загальній ємності відбувається за 
рахунок перерозподілу інших складових TLC. Дійсно, у 
хворих на АХП з емфіземою та нормальною TLC має 
місце зниження резервного об’єму видиху (ERV) до 26,4 
% від повинних величин в окремих спостереженнях.

Але в клініці більш важливим є перерозподіл TLC за 
рахунок втрати ємності вдиху (IC), тому що ємність вдиху 
— це оперативний резерв для збільшення дихального 
об’єму під час фізичного навантаження. Пацієнти з IC 
нижче 80 % від належних величин розглядаються як такі, 
що мають значне обмеження повітряного потоку під час 
видиху та високий ризик розвитку динамічної гіперін-
фляції під час фізичного навантаження [18].

Більше того, зниження співвідношення IC/TLC до 
25 % і нижче розглядається як фактор ризику смерті 
пацієнтів з ХОЗЛ [8].

В нашій групі хворих IC в середньому складала (102,7 
± 4,4) % від належних величин, але в 5 хворих (з FEV1 від 
42 до 58 %) була нижче 80 %.

Таким чином, емфізема, як процес деструкції легене-
вої тканини з дилатацією термінальних бронхіол супро-
воджується «повітряними пастками» та перерозподілом 
загальної ємності легень зі втратою резервних об’ємів 
вдиху та видиху. В клінічній практиці первинної ланки 
надання медичної допомоги знижені результати виміру 
IC за даними спірометрії є опосередкованою ознакою 
значного ступеню бронхіальної обструкції та ризику 
динамічної гіперінфляції легень. На рівні вторинної 
ланки маркером раннього виявлення можливої емфізе-
ми є підвищення RV та співвідношення RV/TLC при нор-
мальній TLC за даними бодіплетизмографії.

Порушення толерантності до фізичного навантажен-
ня є одним із ключових факторів зниження якості життя 
хворих. Під час фізичного навантаження при обмеженні 

резервних об’ємів вдиху та видиху хвилинний об’єм 
дихання збільшується тільки за рахунок збільшення 
частоти дихальних рухів. При збільшенні частоти дихан-
ня зменшується час видиху, що погіршує спорожнення 
легень. Повітряні пастки збільшують функціональну 
залишкову ємність з кожним дихальним циклом. Це про-
довжується до тих пір, поки функціональна залишкова 
ємність не наблизиться до загальної ємності легень — 
при такій позиції продовження фізичного навантаження 
неможливе [3, 22]. Для хворого це супроводжується 
тяжким відчуттям задишки, почуттям нестачі повітря, 
відсутністю можливості почуватися більш комфортно за 
рахунок поглиблення дихання.

Високий залишковий об’єм легень збільшує роботу 
дихання та викликає задишку. Збільшення роботи дихан-
ня відбувається за рахунок двох механізмів. По-перше, 
дихальні м’язи вкорочені та знаходяться в механічно 
невигідних умовах і, як наслідок, утворення градієнту 
тиску для вдиху потребує надмірної м’язової активності. 
По друге, при високих об’ємах знижується легеневий 
комплаєнс, тому для формування потоку повітря під час 
вдиху витрачається більше зусиль [12], що у наслідку при-
зводить до слабкості та втоми дихальної мускулатури.

При визначенні сили дихальної мускулатури в 
досліджуваних хворих нами встановлено її зниження як 
під час вдиху — (51,4 ± 4,2) %, так і під час видиху — (77,2 
± 6,8) %. Тільки в одного хворого сила м’язів вдиху стано-
вила 136,2 %, а в решти — нижче 80 % від належних 
величин. Сила мязів видиху була збереженою у 10 хво-
рих, а в 18 — зниженою.

Показник нейрореспіраторного драйву виявився 
підвищеним в середньому до (141,2 ± 14,6) % від належ-
них величин, тобто мала місце надмірна центральна 
стимуляція дихального центру, що може призводити (за 
нашим припущенням) до посилення відчуття задишки та 
дискомфорту хворими.

Активація дихального центру також може свідчити 
про порушення газообміну у хворих через втрату площі 
поверхні дифузії через альвеоло-капілярну мембрану 
при емфіземі легень. Показанням до проведення аналізу 
газового складу крові є зниження сатурації кисню < 94 % 
у хворих на ХОЗЛ [14]. У досліджуваних хворих сатурація 
кисню складала від 96 до 99 %, тому вивчення газового 
складу крові не входило у завдання роботи. Таким 
чином, належних підстав для встановлення гіпоксемії в 
когось із пацієнтів не було.

Проте за даними капнометрії було встановлено, що 
гіперкапнія (як ознака альвеолярної гіповентиляції) 
мала місце лише в одного хворого з концентрацією 
вуглекислого газу в повітрі під час видиху 5,75 % (при 
нормі до 5,6 %). В інших хворих показники обміну СО2 
були нормальними, що відповідає даним літератури про 
те, що гіперкапнія у хворих на ХОЗЛ виникає при зни-
женні ОФВ1 до 40 і менше % або 1,2 — 1,5 літрів [13]. 
Таких хворих в групі спостереження не було (табл. 3).

Більшість хворих, навпаки, мали підвищення об’єму 
вентиляції «мертвого» простору (при нормі 2 мл/кг маси 
у деяких хворих від досягав 400 — 500 — 632 мл) з падін-
ням концентрації CO2 у повітрі під час видиху до 2,9 — 
3,2 — 3,5 % (при нормі більше 4 %), що є ознакою пору-
шення альвеолярної вентиляції [2]. Тобто легенева вен-



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ 11

Український пульмонологічний журнал.  2018, № 1

тиляція відбувається, але значна частина повітря, що 
вдихає пацієнт, не приймає участі в газообміні (поняття 
альвеолярного «мертвого» простору означає, що альве-
оли вентилюються, але частково або повністю не перфу-
зуються кров’ю [9]). Пацієнт з легеневою гіперінфляцією 
витрачає багато зусиль на забезпечення хвилинного 
об’єму дихання, але в деякій мірі то є безкорисна робота, 
тому що переважна частина цього повітря не долучаєть-
ся до важливого процесу підтримання гомеостазу — 
виведення вуглекислого газу з організму. 

Таблиця 3
Показники капнометрії у хворих з АХП та емфіземою 

легень (n = 28)

Показник Середнє значення Діапазон (мін–макс)
CO2 max, % 4,5 ± 0,1 3,0–5,75
CO2et, % 4,4 ± 0,1 2,9–5,7
VD, мл 302,2 ± 22,2 182,0–632,0
VT%VD 29,1 ± 0,9 22,1–38,3
Час вдиху, с 1,5 ± 0,1 0,7–2,1
Час видиху, с 2,4 ± 0,2 1,0–5,5

Вивчення опору дихальних шляхів проводилось за 
даними імпульсної осцилометрії. Загальний опір в 
дихальних шляхах (імпеданс — Z) був значно підвище-
ним (табл. 4). 

Збільшення загального опору дихальних шляхів (R at 
5 Hz становив (179,9±24,3) % від належних величин) від-
бувалося переважно за рахунок дистальних відділів (R5–

R20 становив (2,6 ± 0,6) см Н2О/л/с) при тому що опір 
проксимальних дихальних шляхів (R at 20 Hz — 
(124,7±11,6) % ) був нормальним (нормою є рівень до 150 
% від належних величин) [10].

Подібно до результатів спірометрії (зниження MEF 
при нормальних рівнях FEV1) та бодіплетизмографії 
(збільшення остаточного об’єму при збереженій загаль-
ній ємності легень) при проведенні імпульсної осцило-
метрії ми також спостерігаємо збільшення опору дріб-
них бронхів при нормальному опорі в центральних 
дихальних шляхах.

Таким чином, з огляду на результати функціональ-
них досліджень, основні порушення легеневої вентиля-
ції у хворих на АХП відбуваються у дистальних дихаль-
них шляхах. В тому числі при проведенні імпульсної 
осцилометрії на рівні спеціалізованої ланки надання 
медичної допомоги у хворих визначається супутня емфі-
земі дисфункція дрібних бронхів (що проявляється 
збільшенням опору в них). Вказані зміни також можуть 

Номер 
спостереження

Тип
емфіземи

Сегмент легень
S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7,8 S9 S10

1. панлобулярна -856* -850 -870 -890 -890 -870 -890 -900 -900
2. центрилобулярна -958* -964* -978* -860 -840 -864 -895 -890 -885
3. змішана -924* -930* -910* -860 -920 -988* -964* -900 -900
4. панлобулярна -860 -862 -883 -880 -900 -865 -925* -938 -965
5. центрилобулярна -956* -868 -890 -868 -880 -880 -875 -865 -890
6. центрилобулярна -985* -989* -920* -881 -885 -918* -986* -982 -989
7. парасептальна -964* -962* -924* -882 -880 -910 -890 -877 -891
8. парасептальна -996* -942* -924* -870 -870 -864 -865 -840 -864
9. центрилобулярна -995* -970* -947* -854 -854 -864 -880 -880 -872
10. центрилобулярна -996* -998* -982* -890 -890 -964* -880 -880 -976
11. центрилобулярна -967* -934* -926* -894 -894 -912 -880 -872 -880
12. змішана -910* -892* -965* -921* -920* -974* -968* -972* -976*
13. центрилобулярна -934* -907* -890* -864 -864 -882 -883 -880 -853
14. центрилобулярна -934* -940* -925* -864 -864 -890 -820 -840 -854
15. центрилобулярна -924* -938* -910* -864 -864 -890* -880 -825 -850
16. центрилобулярна -920* -938* -875 -880 -869 -864 -872 -868 -834
17. змішана -995* -995* -999* -920* -920* -986* -921* -934* -986*
18. парасептальна -994* -996* -886 -884 -865 -871 -832 -845 -834
19. центрилобулярна -947* -928* -908* -892 -884 -908* -876 -880 -893
20. центрилобулярна -952* -948* -920* -924* -950* -868 -872 -890 -880
21. центрилобулярна -929* -902* -896 -864 -880 -884 -878 -894 -870
22. центрилобулярна -920* -902* -899 -888 -864 -889 -878 -865 -880
23. центрилобулярна -926* -903* -894 -845 -870 -886 -884 -896 -895
24. змішана -994* -986* -920* -908* -904* -964* -902* -911* -927*
25. змішана -964* -932* -921* -934* -920* -980* -964* -932* -994*
26. парасептальна -997* -997* -859 -870 -864 -870 -872 -880 -892
27. парасептальна -881 -865 -854 -849 -862 -998* -874 -997* -864
28. центрилобулярна -884 -890 -987* -870 -974* -856 -892 -859 -882

Таблиця 4
Показники імпульсної осцилометрії у хворих з АХП та 

емфіземою легень (n = 28)

Показник Середнє значення Діапазон (мін–макс)
Z at 5 Hz 195,0 ± 25,4 82,8–736,9
R at 5 Hz, % 179,9 ± 24,3 74,6–728,0
R at 20 Hz, % 124,7 ± 11,6 61,0–386,3
R5-R20 см Н2О/л/с 2,6 ± 0,6 0,4–16,7

Таблиця 5
Щільність легеневої тканини (HU) за даними комп’ютерної томографії у хворих з АХП та емфіземою легень (n = 28)

Примітка. * — сегменти, в яких виявлено емфізему
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бути пов’язані з можливою локалізацією запального 
процесу саме в дистальних відділах дихальних шляхів.

Показники щільності легеневої тканини обстежених 
хворих становили від -856 до -999 HU. За типом уражен-
ня найбільш частіше зустрічалася центрилобулярна 
емфізема (у 16 випадках), рідше — парасептальна та 
змішана (по 5 спостережень), та у 2 хворих — панлобу-
лярна емфізема. 

Це відповідає літературним даним про те, що най-
більш частим варіантом емфіземи у хворих на ХОЗЛ є 
саме центрилобулярне ураження з переважно верхньо-
дольовою локалізацією [23].

В таблиці 5 представлена схема локалізації емфізе-
ми по сегментам (справа та зліва ураження було симет-
ричним).

Доведено, що результати КТ-обстеження відповіда-
ють результатам біопсії при діагностиці емфіземи [15], а 
щільність легеневої тканини корелює з індексом куріння 
[7]. При проведенні кореляційного аналізу між показни-
ками щільності легеневої тканини та результатами функ-
ціональних методів дослідження зовнішнього дихання 
встановлені наступні достовірні (р < 0,05) кореляційні 
зв’язки середньої сили (табл. 6).

Таблиця 6
Кореляційний зв’язок між показниками щільності 

легеневої тканини та результатами функціональних 
методів дослідження зовнішнього дихання

Показники
Коефіцієнт 
кореляції

Інтерпретація

HU* S1 FEV1 -0,66 Зі зниженням бронхіальної прохідно-
сті, в тому числі на рівні дрібних брон-
хів, повітряність легень збільшується

HU S1 FEV1/FVC -0,62
HU S1 MEF25 -0,46

HU S1 IC -0,48
При збільшенні повітряності 
легень ємність вдиху зменшується

HU S1 ITGV 0,45 При збільшенні повітряності легень 
функціональна залишкова ємність 
легень та її частина в загальній 
ємності легень збільшуються

HU S1 ITGV/TLC 0,46

HU S2 P0.1 0,68
При збільшенні повітряності 
легень підвищується стимуляція 
дихального центру

HU S2 VD-B 0,56
При високій повітряності легень 
вентиляція мертвого» простору 
збільшується

HU S7,8 R5/R20 0,40
Підвищений опір дрібних дихаль-
них шляхів корелює з підвищен-
ням повітряності легень

Примітка. HU — одиниця Хаунсфілда (щільність легеневої тканини у 
відповідному сегменті легень).

Приведені кореляційні зв’язки дають підстави припу-
стити, що прогресування бронхіальної обструкції супро-
воджується наростанням тяжкості емфіземи, а прогресу-
вання емфіземи буде підсилювати перерозподіл загаль-
ної ємності легень у бік гіперінфляції та вентиляцію «мерт-
вого» простору за механізмом «замкнутого кола».

Таким чином, функціональні показники є вагомими 
маркерами, які опосередковано відображають можливу 
наявність емфіземи та ступінь надмірної повітряності 
легеневої тканини.

Аналіз запальних маркерів, які опосередковано свід-
чать про тип запального процесу в бронхах, демонструє 
наявність еозинофільного запалення в дихальних шля-
хах у 9 (32 %) обстежених хворих з рівнем еозинофілів в 
периферичній крові ≥ 300 клітин в 1 мкл та нейтрофіль-
ного — в 11 (39 %) хворих з рівнем нейтрофілів в пери-
феричній крові ≥ 5000 клітин в 1 мкл (табл. 7).

Таблиця 7
Маркери запалення у хворих з АХП та емфіземою легень (n = 28)

Показник Середнє значення Діапазон (мін–макс)
Еозинофіли, клітин/мкл 247 ± 50 0–1176
Нейтрофіли, клітин/мкл 4776 ± 466 2000–10190
IL8, пг/мл 135,4 ± 41,4 12,7–1029,2

Ступінь надмірної повітряності легень має прямий 
зв’язок з рівнем IL8 в крові (рис.).

Рис. Взаємозв’язок надмірної повітряності легень з рівнем 
IL8 в крові обстежених хворих з АХП (r = 0,54, р < 0,05)

Таким чином, емфізема легень може формуватися 
при будь-якому варіанті місцевого запалення в дихаль-
них шляхах, і в цьому процесі певну роль можуть відігра-
вати аеродинамічні порушення в бронхах при еозино-
фільному запаленні. Але це ускладнення (емфізема) 
більш виражене при наростанні ступеню нейтрофільно-
го запалення. Ці результати ще раз підтверджують тезу, 
що розвиток емфіземи легень пов’язаний з нейтрофіль-
ним типом запалення [5].

Загалом, в наукових колах на сьогодні нерідко луна-
ють пропозиції не зважати на спірометричні дані при 
ведені хворих з бронхообструктивною патологію. Ми 
вважаємо, що дослідження функції зовнішнього дихання 
є доцільним інструментом діагностики, необхідним прак-
тикуючим лікарям, для компетентного вибору і призна-
чення індивідуально найкращого варіанту бронхолітич-
ної терапії хворим з гіперінфляцією та емфіземою легень.

Висновки та практичні рекомендації
1. Емфізема легень може формуватися вже при 

мінімальних порушеннях бронхіальної прохідності, що 
свідчить про можливу доцільність раннього початку 
бронхолітичної терапії у хворих з АХП.

2. Емфізема (як процес деструкції легеневої тканини з 
дилатацією термінальних бронхіол) супроводжується 
«повітряними пастками» з перерозподілом загальної ємнос-
ті легень та втратою резервних об’ємів вдиху та видиху.
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3. Емфізема легень супроводжується слабкістю 
дихальної мускулатури, в особливості — м’язів вдиху, та 
підвищенням нейро-респіраторного драйву.

4. При емфіземі має місце порушення альвеолярної 
вентиляції за рахунок підвищення об’єму вентиляції 
«мертвого» простору.

5. Збільшення загального опору дихальних шляхів (R 
at 5 Hz становив (179,9 ± 24,3) % від належних величин) 
відбувається переважно за рахунок дистальних відділів 
дихальних шляхів.

6. Переважним типом запалення бронхів при емфізе-
мі є нейтрофільний його варіант.

Практичні висновки, що випливають з даної роботи, 
стосуються прискіпливої інтерпретації результатів функ-
ціонального обстеження хворих з АХП. При поверхнево-
му аналізі даних функції зовнішнього дихання нормальні 
рівні FEV1 та легеневих об’ємів можуть дезорієнтувати 
лікаря щодо формування у пацієнта такого ускладнення 
як емфізема легень.

На рівні первинної ланки надання медичної допомо-
ги при проведенні спірометрії хворі на АХП з відносно 

задовільним FEV1 але з низькими MEF75, 50, 25 є пацієн-
тами з можливою емфіземою легень, а знижені результа-
ти виміру IC за даними спірометрії є опосередкованою 
ознакою значного ступеню бронхіальної обструкції та 
ризику розвитку динамічної гіперінфляції легень при 
фізичному навантаженні та загостренні захворювання. У 
веденні хворих з ознаками зниженої ємності вдиху особ-
ливу увагу слід приділяти попередженню загострень 
захворювання. При інтерпретації загального аналізу 
крові у хворих з АХП високі рівні нейтрофілів у лейкоци-
тарній формулі свідчать про ризик розвитку емфіземи 
легень.

На спеціалізованому рівні надання медичної допо-
моги маркером раннього виявлення можливої емфіземи 
є підвищення RV та співвідношення RV/TLC при нормаль-
ній TLC за даними бодіплетизмографії, слабкість дихаль-
ної мускулатури під час вдиху, підвищення нейро-
респіраторного драйву, збільшення опору дрібних 
бронхів при проведенні імпульсної осцилометрії, підви-
щення вентиляції «мертвого» простору за даними капно-
метрії та високі рівні ІЛ-8 в крові.
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