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Останніми роками спостерігається значний ріст 
захворюваності на бронхіальну астму (БА). Причи-
ною цієї негативної тенденції є підвищення алер-
гійної реактивності населення через розвиток хі-
мічної промисловості, забруднення довкілля, що 
збільшує контакт з алергенами та призводить до 
виникнення хронічних захворювань дихальних 
шляхів і розвитку БА [5, 11]. Сьогодні у світі налі-
чується близько 300 млн хворих на БА. У більшості 
випадків вона починається в дитячому, молодому 
або середньому віці, але в останні десятиріччя все 
частіше спостерігається дебют хвороби у старших 
людей; при цьому ризик смерті у них вищий, ніж 
у молодих [21, 24, 37, 41]. У різних країнах світу 
питома вага пацієнтів з БА у віці понад 65 років 
становить від 6,5 до 17% всієї популяції [16, 32].

Особливості функціонального стану дихальної 
системи в пацієнтів похилого віку (ППВ)
Нині кількість хворих на БА похилого і старечо-

го віку становить близько 45% від загальної кіль-
кості пацієнтів з цією патологією. Бронхолегене-
ва система у них зазнає різних функціональних і 
морфологічних змін. Захворювання в багатьох ви-
падках важко не лише діагностувати, а й лікувати 
через низку особливостей, серед яких найбільше 
значення мають множинність супутньої патології, 
стертість і неспецифічність проявів БА, виснажен-
ня адаптаційних механізмів, швидке погіршення 
стану при пізнорозпочатій терапії, частий розви-
ток ускладнень, спричинених як самою хворо-
бою, так й лікуванням [4, 8, 9].

Процеси старіння людини супроводжуються 

обмеженням функціональних резервів всіх органів 
і систем, зокрема апарату зовнішнього дихання. 
Зміни стосуються кістково-м’язового скелету груд-
ної клітки, повітроносних шляхів, легеневої парен-
хіми. Інволютивні процеси в еластичних волокнах, 
атрофія миготливого епітелію, дистрофія клітин за-
лозистого епітелію зі згущенням слизу та знижен-
ням секреції, ослаблення перистальтики бронхів 
внаслідок атрофії м’язового шару, зниження каш-
льового рефлексу призводять до порушення фізіо-
логічного дренажу й самоочищення бронхів, що 
в поєднанні зі змінами мікроциркуляції створює 
передумови для хронічного перебігу запальних 
захворювань бронхолегеневої системи [8].

У ППВ із БА ступінь порушення функції легень 
залежить також від тривалості захворювання та 
тяжкості його клінічних проявів. Такі чинники, як 
час з моменту встановлення діагнозу або фенотип 
хвороби, впливають на прогресуюче зниження 
об’єму форсованого видиху за 1-у секунду (ОФВ1). 
Значне щорічне зниження цього показника спо-
стерігається при вперше виявленій БА й ранньому 
початку неатопічної форми захворювання, яка фе-
нотипічно переважає в ППВ.

Зниження вентиляційної здатності легень і газо-
обміну, а також дискоординація вентиляційно-пер-
фузійних відносин зі збільшенням об’єму вентильо-
ваних, але неперфузованих альвеол сприяють про-
гресуванню дихальної недостатності [8, 42].

Алергічні реакції в ППВ
Установлено, що зі збільшенням віку відбува-

ється зниження чутливості до алергенів. З ураху-
ванням цих змін в алергічному запаленні можна 
припустити, що перебіг алергічного риніту та БА 
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у ППВ має бути м’якшим. Однак співвідношення 
між рівнем загального IgE і рівнем захворюваності 
у ППВ, у яких була діагностована БА, зберігається 
[36]. Крім того, чутливість до конкретних алерге-
нів, таких як внутрішні алергени кліщів домашньо-
го пилу й тарганів, більш чітко пов’язана з наяв-
ністю БА у ППВ [15]. Хоча для ППВ алергічне запа-
лення характерне в ослабленому вигляді, наявні 
також численні неалергічні тригери, які зазвичай 
пов’язані з симптомами риніту й загостреннями 
БА. Вони включають подразники (наприклад, не-
приємні запахи та холодне повітря), респіраторні 
інфекції. Вказані тригери можуть бути пов’язані із 
запальними змінами, аналогічними тим, які відбу-
ваються при дії алергену.

Серед алергенів, які сприяють формуванню 
гіперсенсибілізації та розвитку БА у ППВ, провід-
ну роль відіграють алергени з вогнищевих інфек-
цій. Найчастішим їх джерелом є захворювання 
органів дихання: хронічний бронхіт, пневмонія. 
Так, до 80% загострень БА у дорослих викликано 
вірусною інфекцією верхніх дихальних шляхів. У 
ППВ спадкова схильність виражена менше, зустрі-
чається переважно інфекційно-алергійна форма 
БА, що виникає внаслідок запальних захворювань 
органів дихання. В організмі формується підвище-
на чутливість до продуктів розпаду власних тка-
нин, бактерій, токсинів з інфекційного джерела. 
Можливий одночасний початок БА й запального 
процесу в легенях, частіше бронхіту, бронхіоліту, 
пневмонії [9, 33, 40].

Імунологічні особливості
Результати численних досліджень показують, 

що зниження імунної функції в процесі старіння 
сприяє більш частому розвитку інфекційних захво-
рювань [28], автоімунних хвороб [18], злоякісних 
пухлин, що безпосередньо пов’язано з порушен-
ням імунного нагляду [29]. Найбільш вивченим 
компонентом імунної системи є Т-клітинна по-
пуляція. Відомо, що інволюція тимусу почина-
ється одразу після народження і підлягає заміні 
жировою тканиною, що майже завершується до 
60 років. Отже, зниження кількості циркулю-
ючих наївних Т-клітин відбувається поступово, 
і кількість Т-клітин пам’яті (CD45RO+) зрештою 
переважає. Крім того, відзначається зменшен-
ня кількості рецепторів Т-клітин і зниження ак-
тивності клітин Т-хелперів [39]. Інші вікові зміни 
Т-клітинної популяції включають також зниження 
проліферативних реакцій, рівня CD8+ Т-клітин, 
Fas-опосередкованого Т-клітинного апоптозу [38], 
зсув профілів цитокінів Th1 на Th2 при стимуляції 
[30] і збільшення DR+ T-клітин [43]. Якщо будь-яка 
з цих особливостей є більш-менш вираженою при 
специфічних запальних захворювань, чи є вона та-
кою при БА достеменно невідомо.

Клінічна картина
У клінічній практиці ППВ з БА можна умовно 

розділити на дві групи [21, 31, 32]. До першої гру-
пи входять ППВ, у яких діагноз встановлено впер-
ше у віці понад 65 років, а клінічна картина захво-
рювання має такі особливості:
• вікові зміни вегетативної нервової та ендо-

кринної систем, реактивності організму визна-
чають малосимптомний перебіг БА;

• у більшості ППВ БА з самого початку набуває 
хронічного перебігу і характеризується постій-
ним ускладненим свистячим диханням і за-
дишкою, яка особливо посилюється при фізич-
ному навантаженні та в періоди нападів ядухи, 
– все це зумовлено розвитком у ППВ обструк-
тивної емфіземи легень;

• спостерігається кашель з виділенням невеликої 
кількості світлого, густого, слизистого харкотиння;

• напади ядухи частіше виникають при заго-
стренні захворювань органів дихання, коли ак-
тивується інфекційно-запальний процес;

• при прогресуванні хвороби розвивається сен-
сибілізація до алергенів зовнішнього середо-
вища (побутового і домашнього пилу, пилку 
рослин, ліків тощо), тобто моновалентна алер-
гія переходить у полівалентну;

• напад може провокуватись іншими чинниками 
зовнішнього і внутрішнього середовища: ен-
докринними зрушеннями, метеорологічними 
впливами тощо;

• негативні та позитивні емоції можуть спричи-
нювати тяжкі напади БА;

• часто провокуючим чинником є фізичне пере-
навантаження;

• за останні роки збільшилась кількість пацієнтів 
із хронічними захворюваннями легень, що по-
єднуються з ішемічною хворобою серця (ІХС), 
причому остання часто перебігає атипово, без 
стенокардії;

• напади БА можуть виникати в різні періоди доби, 
але у ППВ вони з’являються частіше вночі, що 
пов’язано з накопиченням під час сну в бронхах 
секрету, який подразнює слизову оболонку, ре-
цептори і сприяє нападу БА, має значення також 
підвищення тонусу блукаючого нерва;

• крім бронхоспазму, що є основним функціо-
нальним порушенням при БА у будь-якому віці, 
у ППВ її перебіг ускладнюється віковою емфізе-
мою легень, тому в подальшому до легеневої 
недостатності швидко приєднується серцева;

• у ППВ часто, особливо в період загострення 
легеневого процесу, через наявність атеро-
склеротичного кардіосклерозу, артеріальної 
гіпертензії (АГ), які сприяють недостатності лі-
вого шлуночка серця, спостерігається поєдна-
на форма бронхіальної та серцевої астми, що 
спричинює важкий перебіг захворювання.
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Друга група – це пацієнти з БА, які захворіли в 
молодому віці та продовжують хворіти в похило-
му. Утаких хворих напади БА перебігають гостро; 
перебіг захворювання набуває характеру астма-
тичного бронхіту; через задавненість хвороби є 
виражені зміни бронхолегеневого апарату - об-
структивна емфізема легень, хронічний бронхіт, 
пневмосклероз і ознаки легеневого серця.

Діагностика
Сьогодні є доволі актуальним питання щодо 

своєчасної діагностики БА, яка виникла вперше в 
ППВ. Для встановлення цього діагнозу велике зна-
чення мають скарги (кашель, як правило, паро-
ксизмальний, напади задухи та/або свистяче ди-
хання). Часто БА у ППВ дебютує після перенесеної 
гострої респіраторної інфекції, пневмонії [44].

Атопія не є визначальною у виникненні БА у ППВ, 
однак лікарю слід зібрати відомості про всі супутні 
захворювання алергічного і неалергічного ґенезу 
(атопічний дерматит, набряк Квінке, рецидивуюча 
кропив’янка, екзема, риносинусопатія, поліпоз різ-
ної локалізації, наявність БА у родичів) [8, 12].

Під час гострих нападів спостерігається експі-
раторне порушення дихання зі свистом, задиш-
ка, кашель, ціаноз (пацієнт сидить, нахилившись 
уперед, опираючись на руки, дихальні м’язи на-
пружені). На початку нападу кашель сухий, часто 
болючий. Після його закінчення з кашлем виділя-
ється невелика кількість тягучого слизистого хар-
котиння. Порівняно з особами молодого віку, в 
ППВ дихання часте, зумовлене гіпоксією.

При перкусії легень визначається коробковий 
звук. Ми маємо можливість вислухати багато звуч-
них свистячих хрипів, іноді також й вологі. При 
аускультації серця – тони приглушені, тахікардія. 
У ППВ на висоті нападу може виникнути гостра 
серцева недостатність, пов’язана з рефлекторним 
спазмом вінцевих судин, підвищенням тиску в 
системі легеневої артерії, зниженням скоротливої 
здатності міокарда, а також через наявність у цьо-
му віці супутніх захворювань серцево-судинної 
системи (АГ, атеросклеротичний кардіосклероз). 
Це значною мірою зумовлено тяжкою гіпоксією, 
що часто виникає у ППВ на висоті нападу.

До обов’язкових методів дослідження відно-
ситься спірометрія з тестом на зворотність обструк-
ції. Ознаками порушення бронхіальної прохідності 
є зниження ОФВ1 < 80% від належного і співвідно-
шення ОФВ1 до форсованої життєвої ємкості легень 
(ФЖЄЛ) < 70%. Обструкція є зворотною, якщо через 
15-45 хв після інгаляції бронхолітика спостеріга-
ється приріст ОФВ1 не менше, ніж на 12% (або на 
понад 200 мл) порівняно з вихідним рівнем [3]. У 
зв’язку з тим, що з віком у хворих знижується чут-
ливість і кількість β2-рецепторів дихальних шляхів, 
як бронхолітик у ППВ частіше застосовують комбі-
націю β2-агоніста і холінолітика [41]. 

Для оцінки варіабельності порушень бронхі-
альної прохідності використовується також пікфло-
уметрія. Об’єктивне підтвердження скороминущої 
бронхообструкції у ППВ може бути ускладненим 
через важкість виконання ними діагностичних тес-
тів при спірометрії та пікфлоуметрії [1, 34].

Такі пацієнти нерідко мають більш виражену, 
ніж хворі молодого віку, бронхіальну обструкцію 
і меншу її зворотність після інгаляції бронхоліти-
ка, що у багатьох випадках ускладнює диферен-
ційний діагноз БА і хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ) [14]. Тому варто та-
кож проводити визначення дифузійної здатності 
легень, зниження якої спостерігається у хворих на 
ХОЗЛ, на відміну від пацієнтів з БА [3, 23].

Лабораторні дослідження включають:
• визначення кількості еозинофілів у периферій-

ній крові, виявлення кристалів Шарко-Лейде-
на, спіралей Куршмана та еозинофілів у хар-
котинні (слід враховувати, що у ППВ відсутня 
чітка еозинофілія в крові та харкотинні);

• визначення вмісту імуноглобулінів у крові: при 
інфекційній та атопічній БА знижується рівень 
IgG i IgА; при високому рівні IgЕ і низькому рів-
ні ІgА БА перебігає тяжко, з ускладненнями у 
вигляді інфекцій дихальних шляхів, тоді як при 
низькому рівні IgE i відсутності IgA загострення 
настають значно рідше.
Алергологічне обстеження допомагає у діаг-

ностиці БА та орієнтує лікаря на алерген або 
групу алергенів, до яких є підвищена чутливість 
організму. Але варто пам’ятати, що шкірні про-
би на алергени у ППВ менш інформативні, ніж у 
молодих. Також може спостерігатися неспецифіч-
на реакція через підвищену ламкість капілярів і 
зміни загальної імунологічної реактивності. Разом 
з тим, у 50-75% хворих старше 65 років наявна гі-
перчутливість як мінімум до одного алергену [7]. 
Встановлено також тісний зв’язок між рівнем IgЕ 
сироватки й поширеністю БА в людей у віці понад 
60 років [24].

Рентгенологічне дослідження грудної клітки 
допомагає визначити ступінь змін у легенях і ви-
ключити інші патологічні процеси, подібні до БА 
(обструктивна емфізема легень, стиснення трахеї 
пухлиною або закупорення нею головного брон-
ха, пневмонія тощо). Потрібно звертати увагу на 
особливі складнощі, які виникають при спробі від-
різнити БА від серцевої астми, яка у ППВ нагадує 
бронхіальну.

Існує залежність гіперчутливості дихальних 
шляхів від параметрів функції легень у пацієнтів з 
різною тривалістю захворювання (табл.) [31].

Діагностичні критерії БА у ППВ [20, 25, 35]:
• наявність задишки, що супроводжується свис-

тячими хрипами та кашлем і триває не менше 
12 місяців; при цьому вказані симптоми не є 
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зумовленими захворюваннями серцево-су-
динної системи;

• зворотність бронхіальної обструкції після інга-
ляції короткодіючих β2-адреноміметиків;

• позитивна відповідь на лікування інгаляційни-
ми, пероральними і парентеральними глюко-
кортикоїдами (ГК);

• наявність еозинофілів у харкотинні.

Диференційна діагностика
У ППВ значною мірою зникає межа між БА та 

ХОЗЛ. У цьому випадку проводиться пробний курс 
лікування (1-3 тижні) ГК в дозі 30-40 мг/добу в 
перерахунку на преднізолон. При БА значно по-
ліпшуються самопочуття та стан хворого, швид-
кісні показники спірометрії, знижується потреба в 
бронхолітиках. Пацієнту підбирають базисну тера-
пію, в основі якої мають бути інгаляційні ГК.

Нерідко причиною нападоподібного кашлю та 
задухи в ППВ може стати трахеобронхіальна дис-
кінезія або функціональний експіраторний стеноз 
трахеї – синдром, який характеризується патологіч-
ною розтяжністю й слабкістю мембранозної стінки 
трахеї з її пролабуванням у просвіт трахеї та част-
ковим або повним перекриттям (експіраторний ко-
лапс). Кашель і задуха при цьому синдромі частіше 
виникають при сміху, гучному мовленні. Невідпо-
відність скарг і фізичних даних, відсутність ефекту 
пробної терапії бронхоспазмолітиками та ГК, пато-
логічна рухливість мембранозної стінки трахеї при 
трахеоскопії дозволяють уточнити діагноз.

Причиною пароксизмального кашлю та ско-
роминущої бронхообструкції в ППВ може бути 
гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ). 
При підозрі на зв’язок кашлю й бронхоспазму з 
рефлюкс-езофагітом показані ендоскопічне дослі-
дження, проведення добової рН-метрії та мано-
метрії стравоходу паралельно з моніторуванням 
бронхіальної прохідності, пікфлоуметрією. Адек-
ватне лікування ГЕРХ може призвести до повного 
регресу або значного зменшення всіх її проявів, 
включаючи й бронхолегеневі [8].

Лікування
Метою терапії БА незалежно від віку пацієнта 

має бути повне усунення або суттєве зменшення 
симптомів, досягнення кращих показників функції 

зовнішнього дихання, зменшення кількості й тяж-
кості загострень, запобігання виникнення усклад-
нень, а також супутніх захворювань, раціональне 
використання лікарських засобів (ЛЗ) [2, 8, 17, 26].

Для досягнення контролю БА у ППВ важливо 
забезпечити не лише хворого, але і його родичів 
та близьких необхідною інформацією про хворо-
бу, способи її контролю в домашніх умовах, пра-
вила користування ЛЗ, зокрема інгаляторами. 
ППВ потребують систематичного і ретельного спо-
стереження. Для них необхідно складати пам’ятки 
з режиму прийому та дозування ЛЗ, контролюва-
ти правильність виконання інгаляцій, оцінювати 
швидкісні показники вдиху, особливо актуальне 
застосування спейсера [10, 13, 19, 27].

Принципи лікування ППВ із БА [1, 3, 8, 9, 21, 22]:
• призначати ЛЗ з оптимальним ефектом і наймен-

шою вірогідністю виникнення побічних проявів;
• надавати перевагу інгаляційному способу вве-

дення протизапальних і бронхорозширюваль-
них засобів;

• незалежно від тяжкості перебігу БА потрібно 
оцінювати швидкісні показники вдиху (визна-
чати інспіраторний потік) для того, щоб вибра-
ти оптимальний інгалятор;

• оптимізувати способи введення ЛЗ до організ-
му (при базисній терапії використовувати інга-
лятори, які активуються вдихом, спейсери, не-
булайзери – в період загострення);

• ретельно дотримуватися правил профілактики 
можливих ускладнень (гігієна порожнини рота 
тощо);

• навчати пацієнтів (бажано індивідуально) по-
стійно контролювати виконання рекомендацій 
з лікування;

• адекватно лікувати супутні захворювання, ви-
ключити ЛЗ, які можуть негативно впливати на 
перебіг БА.
Враховуючи рекомендації, протоколи й стан-

дарти надання медичної допомоги хворим на БА, 
представлені вітчизняними та зарубіжними екс-
пертними групами, а також наш власний досвід, 
при лікуванні ППВ з БА пропонуємо дотримувати-
ся таких принципів:

1. Імунотерапію (специфічну алерговакцина-
цію) у більшості ППВ не проводять, тому що ви-
никнення БА частіше всього не пов’язане зі специ-

Таблиця. Особливості БА в ППВ із різною тривалістю захворювання
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фічною сенсибілізацією.
2. Більшості ППВ показана комплексна інди-

відуальна базисна медикаментозна терапія, яка 
включає протизапальні та бронхоспазмолітичні 
засоби. Для тривалого контролю за БА потрібно 
надавати перевагу інгаляційним ГК. До базисної 
терапії можна додати інгаляційні β2-агоністи про-
лонгованої дії, якщо бронхоспазмолітики короткої 
дії в максимальних дозах не є ефективними.

3. У ППВ для усунення та профілактики епізодів 
ускладненого дихання, ядухи або пароксизмаль-
ного кашлю використовують інгаляційні β2-агоністи 
короткої дії. Якщо виникають небажані ефекти (сти-
муляція серцево-судинної системи, тремор скелет-
них м’язів тощо), можна зменшити їх дозу за раху-
нок комбінації з антихолінестеразними ЛЗ. У ППВ у 
період загострення БА краще застосовувати брон-
хоспазмолітики через небулайзер [6].

4. Пролонговані теофіліни, враховуючи їх по-
бічні ефекти (аритмогенний, гастроінтестиналь-
ний тощо), обмежено застосовують в усіх вікових 
групах, особливо у ППВ. Їх призначають при не-
ефективності та непереносимості β2-агоністів і у 
випадку, коли пацієнти надають перевагу застосу-
ванню ЛЗ всередину (за відсутності ГЕРХ).

5. При призначенні місцевої протизапальної 
терапії ППВ необхідно враховувати, що всі відо-
мі інгаляційні ГК – беклометазону дипропіонат, 
будесонід, флютиказону пропіонат – дають до-
статній протизапальний ефект. Для успіху лікуван-
ня також велике значення мають згода пацієнта 
виконувати рекомендації лікаря і медичної се-
стри, вміння користуватися різними пристроями 
(спейсерами, небулайзерами) для оптимального 
введення ЛЗ і техніка виконання інгаляцій, яка по-
винна бути зручною і необтяжливою для хворого. 
Застосовування інгаляційних ГК показане біль-
шості пацієнтів протягом тривалого часу.

6. Частота відомих ускладнень тривалої терапії 
ГК (глюкокортикоїдна недостатність кіркової речо-
вини надниркових залоз, гіперглікемія, АГ, остео-
пороз тощо) останнім часом зменшується через 

переважне застосування інгаляційного способу 
введення ЛЗ. Актуальною залишається проблема 
остеопорозу, спричиненого ГК, у поєднанні з се-
нільним остеопорозом. Своєчасне переведення 
ППВ на інгаляційні ГК, динамічне спостереження 
за станом кісткової тканини (денситометрія), ме-
дикаментозна профілактика і лікування остеопо-
розу значно покращують якість життя пацієнтів.

7. У ППВ часто виникають захворювання сер-
цево-судинної системи, насамперед ІХС і АГ. Ліку-
вання пацієнтів з поєднаною патологією завжди 
є складним через небезпеку ятрогенної дії. Акту-
альність проблеми полягає в тому, що деякі ЛЗ, які 
призначають при ІХС та АГ, небажано застосовува-
ти або протипоказані при БА (β-блокатори, інгібі-
тори АПФ, які можуть спричинити кашель, брон-
хоспазм). Водночас деякі ЛЗ, що застосовуються 
для лікування БА, можуть негативно впливати на 
серцево-судинну систему (β2-агоністи, перевагу 
надають ЛЗ з найбільшою селективністю – сальбу-
тамолу, вентоліну). Серед антигіпертензивних ЛЗ 
при БА у ППВ обирають антагоністи кальцію [19].

8. Більшість ППВ мають хвороби опорно-рухо-
вого апарату з артралгіями, які лікують нестеро-
їдними протизапальними препаратами. У пацієн-
тів з «аспіриновою» астмою призначення цих ЛЗ 
може призвести до тяжкого загострення хвороби, 
навіть зі смертельним результатом.

Отже, потрібно застосовувати індивідуальний 
підхід до лікування хворого на БА для виключення 
всіх небажаних наслідків і забезпечення ефектив-
ності терапії, яка залежить не лише від механізму 
дії ЛЗ, але й від повноти його доставки до органу-
мішені (у даному випадку – дистальні бронхи).

Висновки
Ведення ППВ із БА передбачає знання лікарем 

широкого кола питань внутрішньої медицини, а 
лікування потребує комплексного підходу з ура-
хуванням всіх супутніх захворювань та вікових 
особливостей функціонального стану не лише ди-
хальної, але й інших систем організму [8].
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CURRENT PRINCIPLES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF BRONCHIAL ASTHMA IN THE ELDERLY
A.S. Svintsitskyy 

Summary
Bronchial asthma (BA) is a common disease in the elderly. Along with ageing, various functional and morphological changes in 

bronchopulmonary system are observed. It is difficult not only to diagnose but also to treat elderly patients (EP) because of specific 
features of BA clinical course (comorbidity, nonspecific manifestations of the disease, depletion of adaptive mechanisms, rapid 
deterioration at late start of treatment, frequent development of complications caused both by the disease and treatment). These 
features must be taken into consideration in the management of BA in EP.

Keywords: bronchial asthma, elderly patients, clinical course, diagnosis, treatment.
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