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Резюме. Бронхіальна астма – одне із найбільш розповсюд-
жених хронічних захворювань і розглядається в сучасному сус-
пільстві не лише як значна медична, але і як соціальна  проблема.
Одним з найчастіших поєднань вважають поєднання БА з гастро-
езофагеальною рефлюксною хворобою (ГЕРХ). За даними різних
авторів, розповсюдженість ГЕРХ  у хворих на БА коливається від
32 до 90%. Підвищення рівня СРБ є універсальною ознакою запа-
лення незалежно від локалізації та інших характеристик
запального процесу, що дозволяє назвати його основним маркером
системного запалення в організмі. Беручи до уваги загальну біо-
логічну функцію СРБ, потрібно вважати закономірним виявлення
цього білка безпосередньо у «вогнищах ураження». Виявлений
досить виражений взаємозв’язок між запаленням органів дихаль-
ної системи та системними запальними проявами. Визначення
рівня СРБ у мокротинні є ознакою місцевої запальної відповіді та
може бути використано для діагностики, моніторингу та оцінки
ефективності протизапальної терапії.
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Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
За результатами популяційних епідеміологічних досліджень,
поширеність БА в більшості країн світу коливається від 1
до 18%. За даними ВООЗ, в даний час від БА у всьому світі
страждає 300 млн. чоловік, а до 2025р. експерти прогно-
зують збільшення цієї цифри ще на 100 млн. Щорічно захво-
рювання забирає життя більше 250 тис. чоловік, а кількість
хворих з діагнозом «бронхіальна астма» нестримно росте,
подвоюючись кожні 15 років. В Україні на БА страждає 4-
6% дорослого населення або 2 млн. чоловік старше 15 років
[3, 5, 8].

Поєднання БА із патологією травного тракту – одне з
найбільш частих, клінічно різноманітних і тяжких, яке уск-
ладнює її перебіг і робить істотний внесок у формування
синдрому взаємного обтяження [6]. За різними даними,
поєднаний перебіг БА та хвороб органів травлення спосте-
рігається у 8-50% випадків. Розповсюдженість патологічного
ГЕР у хворих на БА (за даними 24-годинної рН-метрії) коли-
ваються від 32 до 90% [4, 7]. У 82% хворих на БА виявляють
ГЕРХ, у 30-80% – кислотний рефлюкс виникає частіше і
триває довше, ніж у загальній популяції [7]. Загострення
ГЕРХ розглядається як один із тригерів приступів БА.

Поєднання двох патологій негативно впливає на перебіг
кожної з них окремо. Присутність ГЕРХ у пацієнтів з БА
призводить до погіршення контролю за перебігом БА, зни-
ження якості життя, розвитку депресії. Наявність печії у хво-
рих на БА супроводжується підвищеною потребою у вико-
ристанні інгаляційних препаратів на 13,8% [4, 11].

Системна імунорегуляція у хворих на БА, окрім цито-
кінового каскаду, забезпечується збільшенням білків гострої
фази, до яких відносять СРБ, орозомукоїд, церулоплазмін,
феритин, гаптоглобін, фібриноген та інші. Підвищення рівня
СРБ, на думку S. Kony et al. (2004), безпосередньо пов’язано
з ураженням дихальної системи і, особливо, з гіперреактив-
ністю бронхів [10, 15]. Виявлений досить виражений взаємо-
зв’язок між запаленням органів дихальної системи та сис-
темними запальними проявами. За даними багатьох вчених,
між рівнем СРБ в сироватці крові та показниками ОФВ1
існує сильний зворотній кореляційний зв’язок, який дово-
дить значну роль СРБ у підтриманні гіперреактивності брон-
хів та посиленні бронхообструктивного синдрому при БА
[1, 9, 14, 16, 17]. З огляду на загальну біологічну функцію
СРБ потрібно вважати закономірним виявлення цього білка
безпосередньо у «вогнищах ураження». На сьогодні в літера-
турі йдеться про можливість локального синтезу СРБ

активованими клітинами: макрофагами, ендотеліоцитами,
а також епітеліоцитами легень [2, 12, 13]. Хронічне запа-
лення при БА локалізується в трахеобронхіальному дереві.
Тому значний інтерес представляє місцеве визначення да-
ного маркера запалення.

Метою дослідження було оцінити діагностичну цінність
визначення СРБ у сироватці крові та мокротинні у хворих
на БА та на БА із супутньою ГЕРХ.

Матеріал і методи дослідження
Обстежено 40 хворих на БА ІІ-ІІІ ступенів тяжкості. З них

було 20 хворих на БА без супутньої патології та 20 хворих на БА
з супутньою ГЕРХ. Вік пацієнтів коливався від 19 до 68 років, в
середньому (41,4±4,5) роки.

Діагноз БА виставляли на основі клінічних, лабораторних та
інструментальних досліджень, згідно з наказом МОЗ України №
128 від 19.03.2007 та № 868 від 08. 10.2013р. Стан функції
зовнішнього дихання визначали за  загальноприйнятими
показниками за допомогою комп’ютерної спірографії.

Наявність ГЕРХ встановлювали шляхом опитування щодо
наявності характерних типових симптомів – печії, відрижки кис-
лим (регургітація) та за допомогою ФЕГДС (згідно з наказом МОЗ
України № 271 від 13.06.2005 року) та 24-годинного внутрішньо-
стравохідного рН-моніторингу.

Рівень СРБ у сироватці та мокротинні визначали напівкіль-
кісним методом латекс-аглютинації за допомогою набору реактивів
“Dialab” (Австрія). Для визначення СРБ в мокротинні його розво-
дили розчином 0,9% NaCl 1:1. Після цього протягом 10 хв центри-
фугували при 5000об/хв. Для дослідження відбирали надосадову
рідину, яку розводили 0,9% NaCl згідно з інструкцією.

Для визначення СРБ у мокротинні у контрольній групі прово-
дили його індукцію методом H.A. Bickerman. Забір мокротиння
здійснювали після інгаляцій гіпертонічного розчину. Проводили
інгаляції тривалістю 4-5хв і перервою в 10-15хв з поступовим
підвищенням концентрації розчину NaCl на 1% (тобто послідовно
використовували 3-4-5%-й розчин) за допомогою ультразвукового
небулайзера.

Всі хворі були поділені на 2 групи: І (n=20) – хворі на БА без
супутньої патології та ІІ (n=20) – хворі на БА з супутньою ГЕРХ.
Пацієнти обох підгруп  отримували препарати базової терапії БА
рекомендовані наказом МОЗ України № 128 від 19.03.2007 та
№868 від 08.10.2013р. Окрім базового лікування БА, всі
обстежувані отримували кверцетин в дозі 1 г (1/2 чайної ложки) 2
рази на добу. Перші 5 днів хворі отримували розчинну форму
кверцетину – корвітин по 50 мг на 100 мл фізіологічного розчину
1 раз на добу, в/в краплинно, а далі пероральну – кверцетин.

Для порівняння було обстежено групу практично здорових
осіб (n=20). Для об’єктивного судження про ступінь вірогідності
результатів дослідження був застосований варіаційно-статис-
тичний метод аналізу отриманих результатів із використанням
пакету статистичних програм “Microsoft Excel”.

Результати дослідження та їх обговорення
У всіх обстежених хворих були виявлені наступні симп-

томи: напади задухи різної тяжкості та тривалості, які тур-
бували в різні періоди доби і провокувалися різноманітними
факторами, задишка при фізичному навантаженні та у
спокої, кашель сухий або з виділенням невеликої кількості
густого слизистого мокротиння, закладеність носа, загальна
слабість, швидка втомлюваність, зниження працездатності
та розлади сну. Залежності від ступеня тяжкості захворю-
вання ті чи інші симптоми проявлялись у більшій чи меншій
мірі. Слід зауважити, що у хворих на БА з супутньою ГЕРХ
клінічні прояви основного захворювання були більш вира-
женими, а саме: нічні напади задухи були частішими та
більш інтенсивними, задишка спостерігалась при незнач-
ному фізичному навантаженні, а також у спокої, кашель тур-
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бував більше вночі та при горизонтальному положенні тіла.
При оцінці ФЗД за допомогою комп’ютерної спірографії

спостерігалось погіршення показників у обох досліджу-
ваних групах, особливо у групі з супутньою ГЕРХ (табл. 1)

Результати проведеної спірографії показали, що показ-
ники ФЗД у всіх обстежених хворих на БА були достовірно
нижчими, ніж у групі контролю (р<0,05). У І групі спосте-
рігалось зниження ФЖЄЛ на 21,6%, ОФВ1 – на 22,2%,
МОШ25 – на 49,5%, МОШ50 – на 43,5%, а МОШ75 – на 39,3%,
порівняно з контрольною групою (р<0,05). ОФВ1/ФЖЄЛ
був нижчим на 8,2%, ніж у групі контролю.

У хворих на БА з супутньою ГЕРХ відзначалися більш
виражені зміни показників ФЗД, а саме зниження ФЖЄЛ
на 24,9%, ОФВ1/ФЖЄЛ – на 4,9% ОФВ1 – на 28,5%, МОШ25 –
на 53,2%, МОШ50 – на 47,9%, а МОШ75 – на 42,2%, порів-
няно з контрольною групою (р<0,05). Ці дані вказують на
те, що у пацієнтів з поєднаною патологією бронхообструк-
тивний синдром є більш вираженим, що обтяжує перебіг
захворювання.

Підвищення рівня СРБ є універсальною ознакою запа-
лення незалежно від локалізації та інших характеристик за-
пального процесу, що дозволяє назвати його основним мар-
кером системного запалення в організмі. Ми проводили
визначення СРБ у сироватці крові обстежених хворих. Ре-
зультати обстеження показали, що рівень СРБ у сироватці
був достовірно (р<0,05) підвищений в обох групах обстежу-
ваних (табл. 2).

У групі хворих на БА його рівень був у 3,8 разів, а у
групі хворих на БА з супутньою ГЕРХ – у 4,7 разів вищий
відносно групи контролю. При порівнянні показників рівня
СБР у досліджуваних групах між собою достовірної різниці
не було.

Результати визначення СРБ у мокротинні показали його
підвищений рівень у всіх хворих. У І групі рівень СРБ був
вищим у 5,9 разів, у ІІ групі – у 6,9 разів (р<0,05).

Для того, щоб оцінити вплив системного запалення на
показники ФЗД у хворих на БА, ми провели кореляційний
аналіз між рівнем СРБ у сироватці та ОФВ1. Виявлено, що у
хворих І та ІІ групи між даними показниками існує сильний
зворотній кореляційний зв’язок (r= -0,71, р<0,01) та (r=-0,76,
р<0,01). Також при аналізі кореляційного зв’язку між рівнем
СРБ у мокротинні та ОФВ1 у пацієнтів ІІ групи виявлено
сильну зворотню залежність (r= -0,81, р<0,01).

Висновки
1. У хворих на БА та на БА з супутньою ГЕРХ визна-

чається підвищений рівень СРБ у сироватці, що є ознакою
персистуючого системного запалення і посилює бронхооб-
структивний синдром.  Підвищення рівня СРБ у мокротинні
свідчить про наявність місцевої запальної реакції в брон-
хіальному дереві та підтверджує думку багатьох вчених про
місцевий синтез СРБ.

2. Для діагностики активності запального процесу в
бронхах у хворих на бронхіальну астму рекомендується
визначати рівень С-реактивного білка в мокротинні, що до-
зволить підібрати адекватну схему лікування із

застосуванням протизапальних препаратів.
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Таблиця 1. Показники функції зовнішнього дихання у 
досліджуваних групах (М±m) 

Показник % Контроль  
(n = 20) 

I група  
(n = 20) 

IІ група  
(n = 20) 

ФЖЄЛ 99,35±2,14 77,88±0,79* 74,52±0,67*є 
ОФВ1 94,12±2,18 73,18±1,18* 67,32±0,96*° 
ОФВ1/ФЖЄЛ 94,74±1,23 87,06±1,32* 90,12±1,05* 
МОШ25 89,31±2,09 45,12±1,22* 41,82±0,98* 
МОШ50 86,11±2,47 48,66±1,38* 44,84±1,09*° 
МОШ75 85,09±2,32 51,62±1,78* 49,18±1,57*° 

Примітки: * – достовірність різниці між групами та контро-
лем (р<0,05); ° – достовірність різниці показників з анало-
гічними в І групі (р<0,05) 

Таблиця 2. Рівень СРБ у сироватці крові та мокротинні 
хворих, (M±m) 

Показник Контроль 
(n = 20) 

І група  
(n = 20) 

ІI група  
(n = 20) 

СРБ у сироватці, 
мг/л 1,63±0,56 6,24±0,9* 7,68±0,85* 
СРБ у мокротинні, 
мг/л 1,77±0,82 10,4±1,89*° 12,3±1,53*° 

Примітка: * – достовірність різниці показників між групами 
та контролем (р<0,05); ° – достовірність різниці показників 
в сироватці та мокротинні (р<0,05) 
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Яцишин Р.И., Попадинец И.Р.
Роль определения С-реактивного белка в диагностике

воспалительного синдрома при бронхиальной астме
Резюме. Бронхиальная астма – одно из самых распространенных

хронических заболеваний и рассматривается в современном обществе
не только как значительная медицинская, но и как социальная
проблема. Одним из наиболее частых сочетаний считают сочетание
БА с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). По данным
разных авторов, распространенность ГЭРБ у больных БА колеблется
от 32 до 90 %. Повышение уровня СРБ является универсальным
признаком воспаления независимо от локализации и других
характеристик воспалительного процесса, что позволяет назвать его
основным маркером системного воспаления в организме. Принимая
во внимание общую биологическую функцию СРБ, нужно считать
закономерным выявления этого белка непосредственно в «очагах
поражения». Обнаружена достаточно выраженная взаимосвязь между
воспалением органов дыхательной системы и системными
воспалительными проявлениями. Определение уровня СРБ в мокроте
является признаком местного воспалительного ответа и может быть
использовано для диагностики, мониторинга и оценки эффективности
противовоспалительной терапии.

Ключевые слова: бронхиальная астма, гастроэзофа-
геальная рефлюксная болезнь, С-реактивный белок.

R.І. Yatsyshyn I.R. Popadynets
The Role of Determining C-Reactive Protein when Diagnosing

Inflammatory Syndrome in Bronchial Asthma
Summary. Asthma is one of the most common chronic diseases

and is seen in today’s society not only as a significant medical, but also
as a social problem. One of the most common combinations consider
combining BA with gastroesophageal reflux disease (GERD). Accord-
ing to different authors, the prevalence of GERD in patients with asth-
ma ranges from 32% to 90%. Increased CRP level is a universal sign
of inflammation, regardless of the location and other characteristics of
the inflammatory process that can be called its primary marker of sys-
temic inflammation in the body. Taking into account the overall bio-
logical function of CRP it should be considered to be  logical to detect
the protein directly in the core of lesions. There was discovered quite
distinct correlation between inflammation in the respiratory system
and the systemic inflammatory manifestations. Determining the level
of CRP in sputum is a sign of the local inflammatory response and can
be used for diagnosing, monitoring and evaluation of anti-inflamma-
tory therapy.

Keywords: bronchial asthma, gastroesophageal reflux disease,
C-reactive protein.
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Діагностичні перспективи визначення маркерів запалення у сечі у хворих на хронічний пієлонефрит
Кафедра внутрішньої медицини 1, клінічної імунології та алергології ім. акад. Є. М. Нейка (зав. каф.– проф. Р. І. Яцишин)
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Резюме. Обстежено 85 хворих на хронічний пієлонефрит у
віці від 26 до 62 років. У всіх хворих визначали вміст С-реактивно
білка (СРБ), інтерлейкіну-6 і фактору некрозу пухлин-альфа у крові
і у сечі по стандартним методикам. При одночасному дослідженні
СРБ в крові і у сечі хворих на хронічний пієлонефрит виявлений
високий рівень даного біомаркера в сечі, який у деяких випадках
перевищує його показники в крові. При вивченні рівнів прозапаль-
них цитокінів, які вважаються головними індукторами виділення
СРБ, ми встановили, що підвищення їх концентрації в сечі було
більш виражене, ніж у крові, що підтверджує думку про те, що
СРБ може синтезуватися в вогнищі запалення лімфоцитами,
макрофагами та ендотеліоцитами. Вивчення рівнів цитокінів і СРБ
в сечі може бути використано для оцінки важкості запальних змін
у нирці і для моніторингу ефективності протизапальної терапії.

Ключові слова: пієлонефрит, С-реактивний белок, інтер-
лейкін-6, фактор некрозу пухлин-альфа, діагностика.

Постановка проблеми і аналіз основних досліджень.
Хронічний пієлонефрит (ХПН) є найпоширенішим захворю-
ванням нирок. Збудниками цього захворювання можуть бути
різні мікроорганізми, що відносяться як до ендогенної, так
і екзогенної флори. Бактеріальні агенти при ХПН виклика-
ють зміни структурно-функціональних властивостей і мета-
болізму епітелію сечових шляхів, що супроводжується ін-
дукцією прозапальних цитокінів, що призводить до інфіль-
трації тканинних структур, що оточують сечовивідні шляхи,
нейтрофілами та макрофагами. В результаті у хворих на
ХПН розвиваються запальні зміни паренхіми нирок, фіброз
і ендотеліальна дисфункція, а в кінцевому підсумку – нир-
кова недостатність [5, 6]. Сьогодні активно обговорюється
питання про патогенетичні механізми запального процесу
в паренхімі: ролі цитокінів, білків гострої фази в протіканні
місцевих і системних реакцій при пієлонефриті, а також роз-
витку хронічного запального процесу в нирках. На сьогодні
відомо, що типовою рекцією клітини у відповідь на пошкод-

ження будь-якого генезу є дестабілізація цитоплазматичної
мембрани з виходом внутріклітинного вмісту за її межі. У
відповідь на це відбувається активація клітин мононук-
леарно-фагоцитарної системи з наступним викидом пулу
синтезованих медіаторів запалення, до яких відноситься
гетерогенна група низькомолекулярних пептидів – цитокінів
[7, 8]. Пусковим моментом в прогресуванні запального
процесу є викид помірної кількості цитокінів (як про-, так і
протизапальних) в системний кровотік із вогнища запалення.
З одної сторони, цей процес необхідний для запуску «гостро-
запальної» відповіді, що супроводжується переключенням
синтезу білків в печінці з альбумінів на білки «гострої фази» –
церулоплазмін, С-реактивний білок, який має антимікробну
і антиоксидантну дію. В кінцевому підсумку створюються
умови для повного знищення мікроорганізмів, відновлення
гомеостазу, заживлення вогнища ураження. З іншої сторони,
порушення динамічної рівноваги в системі взаємовідношень
прозапальних (інтерлейкін-1 – ІЛ-1, інтерлейкін-6 – ІЛ-6,
фактора некрозу пухлин-альфа – ФНП-α) і протизапальних
(інтерлейкін-4 – ІЛ-4, інтерлейкін-10 – ІЛ-10) цитокінів
призводить до накопичення їх в системному кровотоці і реа-
лізації їх деструктивних ефектів в організмі [2, 3].

Синтез СРБ ініціюється чисельними факторами: агре-
сією антигенів бактеріальної, вірусної, грибкової, парази-
тарної, пухлинної природи, продуктами ушкодження тканин
при травмах, некрозі тощо. Рівень СРБ стрімко зростає в
перші 6–8 год після ураження, досягає максимуму через 48
год і перевищує в 20–100, а іноді в 1000 разів вихідні показ-
ники. Згідно з традиційним уявленням, синтез СРБ відбува-
ється в гепатоцитах під дією прозапальних цитокінів (ФНП-
α, ІЛ-1, ІЛ-6). ІЛ-6 є основним індуктором утворення СРБ
печінкою під час гострої фази запалення. За сучасними
поглядами, СРБ вважається не тільки чутливим біомаркером -


