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Дослідження фенотипів тяжкої бронхіальної астми в дітей є надзвичайно актуальним, оскільки погіршення якості життя дітей,  
посилення незадоволеності терапією через підвищений ризик несприятливих наслідків, виникнення побічних ефектів лікування,  
а також розвиток загострення астми, що загрожують життю, є нагальною проблемою дитячої алергології.
Мета — вивчити діагностичне значення окремих клініко-спірографічних показників тяжкої бронхіальної астми для оптимізації  
верифікації цього варіанта захворювання в дітей шкільного віку.
Матеріали та методи. Проведено комплексне клініко-параклінічне обстеження 359 дітей, хворих на бронхіальну астму. Сформо-
вано дві клінічні групи: І група — 138 дітей шкільного віку з тяжким персистуванням бронхіальної астми (середній вік — 11,7±0,3 рока, 
частка хлопчиків — 69,3%), ІІ група — 221 хворий на середньотяжку астму (середній вік — 11,6±0,2 рока; частка хлопчиків — 72,9%).  
За основними клінічними характеристиками групи були зіставними.
Результати. Встановлено, що фактори ризику тяжкого персистування астми пов’язані з низькою масою тіла при народженні (співвід-
ношення шансів — 2,2, відносний ризик — 1,4), раннім дебютом захворювання (співвідношення шансів — 1,7, відносний ризик —  
1,3), тригерним впливом гострих респіраторних інфекцій щодо загострень астми (співвідношення шансів — 2,4, відносний ризик — 
1,5). Встановлено, що у хворих на тяжку бронхіальну астму виявлено вищу неспецифічну гіперсприйнятливість бронхів до прямих і непря-
мих бронхопровокаційних стимулів: показники провокаційної концентрації гістаміну <1,0 мг/мл у пробі РС20Н у 5,4 раза підвищують 
шанси тяжкого персистування захворювання. Дослідження діагностичної цінності у верифікації фенотипу тяжкої астми для провокаційної 
концентрації гістаміну <1,0 мг/мл у пробі РС20Н характеризується чутливістю 79,6% і специфічністю 57,9%, а для індексу бронхоспазму 
>16,0% у пробі з фізичним навантаженням — чутливістю 32,8% і специфічністю 81,1%.
Висновки. Фенотип тяжкої астми характеризуються сукупністю клініко-анамнестичних і параклінічних ознак захворювання, супроводжу-
ються виразною гіперсприйнятливістю бронхів до непрямих і прямих подразників. Водночас наразі залишається дискутабельним пи-
тання існування одного фенотипу тяжкої астми, чи все ж таки доцільно зазначити щодо декількох фенотипів тяжкого варіанту перебігу 
захворювання.  
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Severe bronchial asthma of childhood: phenotype or phenotypes?
O.K. Koloskova, L.A. Ivanova, S.I. Tarnavska, U.I. Marusyk, O.O. Shakhova
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

The study of the phenotypes of severe bronchial asthma in children is extremely relevant. The frequent deterioration of the quality of children’s 
life, increased dissatisfaction with therapy due to the increased risk of adverse effects, the occurrence of side effects of treatment and the de-
velopment of life-threatening exacerbations of asthma are urgent problems of pediatric allergology.
Aim — to study the diagnostic value of some clinical and spirographic indicators of severe bronchial asthma in order to optimize the verification 
of the variant of the disease in school-aged children.
Materials and methods. Сlinical and paraclinical examination was carried out of 359 children with bronchial asthma. 2 clinical groups  
were formed: the first (I) group was formed by 138 school-aged children with severe persistent bronchial asthma (average age — 11.7±0.3 years, 
the share of boys — 69.3%), and the second (II) group included 221 patients for moderately severe asthma (average age — 11.6±0.2 years; the 
share of boys — 72.9%). According to the main clinical characteristics, the groups were comparable.
Results. We found that the risk factors for severe asthma persistence associated with low birth weight (odds ratio — 2.2, relative risk — 1.4), early 
onset of the disease (odds ratio — 1.7, relative risk — 1.3), the triggering effect of acute respiratory infections on asthma exacerbations (odds ra-
tio — 2.4, relative risk — 1.5). It has been established that patients with severe bronchial asthma have a higher non-specific hypersensitivity of the 
bronchi to direct and indirect broncho-provocative stimuli: indicators of a provocative concentration of histamine <1.0 mg/ml in the PC20H sample 
increase the chances of severe persistence of the disease by 5.4 times. The study of the diagnostic value in the verification of the phenotype of 
severe asthma for the provocation concentration of histamine <1.0 mg/ml in the PC20H sample is characterized by a sensitivity of 79.6% and a 
specificity of 57.9%, and for bronchospasm index >16.0% in a sample with physical exertion — sensitivity 32.8% and specificity of 81.1%.
Conclusions. Phenotype of severe asthma are determined by a combination of clinical, anamnestic and paraclinical signs of the disease, 
accompanied by pronounced hypersensitivity of the bronchi to indirect and direct irritants. At the same time, the existence of a single phenotype 
of severe asthma remains a matter of debate, or it is still advisable to mention several phenotypes of severe disease.  
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local  
Ethics Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: severe bronchial asthma, children, bronchial hypersensitivity.
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ORIGINAL ARTICLES

Вступ

Усупереч розробленим наразі ефективним 
лікувально-профілактичним техноло-

гіям контролю бронхіальної астми, вона зали-
шається найпоширенішою хронічною патоло-
гією дитячого віку, у 5–10% випадків складно 
піддається лікуванню, забираючи значну частку 
медичних і фінансових ресурсів [16], а також 
входить до числа 20 захворювань у світі, що су-
проводжуються інвалідизацією пацієнтів [31]. 

При цьому астма становить наразі сукуп-
ність окремих подібних патологічних станів, які  
мають різні патофізіологічні механізми (ендо-
типи), що маніфестують варіативними клініч-
ними характеристиками (фенотипами) [13].

У дитячому віці фенотип тяжкої астми супро-
воджується значною хворобливістю та непооди-
нокими невдачами в лікуванні, що значно по-
гіршує якість життя і посилює незадоволеність 
терапією через підвищений ризик несприятли-
вих наслідків, наявні повсякчас побічні ефекти 
препаратів, а також загострення, що загрожу-
ють життю [27]. Про тяжку форму бронхіаль-
ної астми свідчить наявність у дитини стійких  
симптомів і загострень, попри правильну  
техніку інгалювання препаратів і відповідні  
результати діагностично-лікувального алго-
ритму, за сучасними рекомендаціями експертів 
[6]. Окрім того, за тяжкої бронхіальної астми  
хворі потребують застосування високих доз 
інгаляційних глюкокортикостероїдів (ІГКС)  
у комбінації з другим контролюючим препара-
том і/або глюкокортикостероїдом системної  
дії [6]. У сучасних джерелах наукової інформа-
ції наразі домінує уявлення про тяжку астму як 
гетерогенний синдром, до складу якого входить 
ряд окремих фенотипів [1], що визначають-
ся за допомогою окремих біомаркерів, а фено-
тип-орієнтована біологічна терапія дедалі біль-
ше доводить свою ефективність [28].

Всесвітня організація охорони здоров’я  
свого часу визначила тяжку астму як «некон-
трольовану астму, яка може призвести до ризи-
ку частих тяжких загострень (або смерті) і/або  
побічних реакцій на ліки і/або хронічної захво-
рюваності (у тому числі порушення функції 
легень або зменшення альвеолярної тканини).  
На думку експертів, фенотип тяжкої аст-
ми сформований трьома окремими групами:  
(1) тяжка астма без лікування; (2) тяжка аст-
ма, що складно піддається лікуванню; (3) стійка  
до лікування тяжка астма; причому останній 
субфенотип також неоднорідний і охоплює (а) 

астму, контроль якої не досягається, незважа-
ючи на найвищий рівень лікування, і (б) аст-
му, контроль якої можна підтримувати лише за 
допомогою найвищого рівня рекомендованого 
лікування [4]. На тлі терапії високими дозами 
ІГКС наявність будь-якого з цих чотирьох кри-
теріїв дає змогу ідентифікувати тяжку форму 
астми: 1) оцінка контролю симптомів, (за ACQ 
(Анкета контролю астми) стабільно ≥1,5 бала, 
або за АСТ (Тест контролю астми) стабільно 
<20 балів упродовж 3-місячного періоду оці-
нювання [13]; 2) часті тяжкі загострення, що 
визначаються як два або більше епізодів засто-
сування системних кортикостероїдів (≥3 дні ко-
жен) протягом попереднього року; 3) серйозні  
загострення, визначені принаймні однією  
госпіталізацією, перебуванням у відділен-
ні інтенсивної терапії або штучної вентиляції  
легень за попередній рік; 4) обмеження повітря-
ного потоку, тобто об’єм форсованого видиху за 
1 с (ОФВ1) <80% передбачуваних, форсованої 
життєвої ємності (FVC) менше нижньої межі 
норми, яке спостерігається на тлі припинення 
застосування b2-агоністів адренергічних рецеп-
торів короткої та тривалої дії.

Водночас будь-яке погіршення контролю аст-
ми при зменшенні дози ІГКС також підтверджує 
наявність тяжкої форми захворювання, оскіль-
ки при деяких фенотипах тяжкої астми хроніч-
не обмеження повітряного потоку менше реа-
гує на бронходилататори і терапію інгаляцій-
ними або пероральними кортикостероїдами [3].  
Так, описано більш фіксовану та серйозну об-
струкцію дихальних шляхів у хворих на тяжку 
астму [17], у яких щоденні коливання функції 
легень є менш варіабельними [2].

Накопичується все більше свідчень того, 
що тяжка форма астми характеризується низ-
кою фенотипів, окреслених сукупністю харак-
теристик організму, що є результатом взаємодії  
генетичної структури з навколишнім середови-
щем [14]. Фенотипування об’єднує ознаки, по-
чинаючи від молекулярних, клітинних, морфо-
логічних і функціональних до характеристик, 
орієнтованих на пацієнта, з метою персоналіза-
ції терапії [23]. Загалом, кінцева клінічна кори-
сність фенотипів тяжкої астми визначатиметься 
їхніми терапевтичними наслідками. Так, дослі- 
дження SARP [30] виявило чотири кластери 
тяжкої дитячої астми: 1) із пізнім початком і 
нормальною функцією легень; 2) із раннім по-
чатком атопії та нормальною функцією легень; 
3) із раннім початком атопії та легким обмежен-
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ням повітряного потоку; 4) із раннім початком  
і виразним обмеженням повітряного потоку.

У ряді досліджень показано, що еозинофіль-
не і/або нейтрофільне запалення може сприяти 
більшому обмеженню повітряного потоку [13], 
але залишається відкритим питання природ-
ної історії формування тяжкої астми: чи вона  
розвивається на ранніх стадіях захворювання, 
чи формується з часом [9]. З’являється все біль-
ше доказів, що фенотипи тяжкої астми пов’я-
зані з генетичними факторами, віком, у якому 
виникла астма, тривалістю захворювання, заго-
стреннями, захворюванням біляносових пазух  
і характеристиками запалення [10].

Проте наразі основні механізми тяжкої  
астми залишаються недостатньо вивченими, 
але можуть включати активацію резидент-
них клітинних елементів, у тому числі клітини 
гладких м’язів, фібробласти, нейрони, епітеліо-
цити все більше визнаються модуляторами за-
палення та ремоделювання. Структурні зміни  
можуть впливати на механіку дихальних 
шляхів, а структурні клітини також можуть 
сприяти запальним процесам через вивільнен-
ня цитокінів, хемокінів, факторів росту та еле-
ментів позаклітинного матриксу [11]. 
Мета дослідження — вивчити діагностич-

не значення окремих клініко-спірографіч-
них показників тяжкої бронхіальної астми для  
оптимізації верифікації такого варіанта захво-
рювання в дітей шкільного віку.

Матеріали та методи дослідження
Для досягнення мети роботи сформовано 

дві клінічні групи спостереження. До першої 
(І) групи залучено 138 дітей шкільного віку  
з тяжким персистуванням бронхіальної астми, 
до другої (ІІ) — 221 хворого на середньотяжку 
астму. Загальну клінічну характеристику груп 
порівняння наведено в таблиці 1.

Наведені дані дають підстави вважати, що за 
основними клінічними характеристиками гру-
пи порівняння були зіставними.

Діагноз і тяжкість персистування астми в ді-
тей груп порівняння відповідали сучасним кри-

теріям і настановам [13], а тривалість захво- 
рювання в обстежених школярів перевищувала 
2 роки.

Спірографічне дослідження проведено в по-
занападовому періоді з дотриманням усіх ви-
мог, а лабільність бронхів визначено шляхом 
оцінювання їхньої реакції на дозований біг  
та інгаляцію 200 мкг сальбутамолу з обчис-
ленням індексу бронхоспазму (ІБС, %), індек-
су бронходилатації (ІБД, %) і сумарного по-
казника лабільності бронхів (ПЛБ, %). Дослі- 
дження неспецифічної гіперсприйнятливості  
бронхів до прямих бронхоспазмогенних фак-
торів проведено за допомогою інгаляційного 
спірометричного тесту із серійними розведен-
нями гістаміну з урахуванням рекомендацій 
щодо стандартизації дослідження. Вирахову-
вано порогову концентрацію (ПК20Г) та по-
рогову дозу (ПД20Г) гістаміну, яка викликала  
зменшення ОФВ1 на 20% від вихідного  
(Juniper E.F., 1994).

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол до-
слідження ухвалено Локальним етичним комі-
тетом зазначеної в роботі установи. На прове-
дення досліджень отримано інформовану згоду  
батьків дітей.

Для порівняння змінних між групами тяж-
кої (І група) і середньотяжкої (ІІ група) брон-
хіальної астми використано t-критерій Стью-
дента для абсолютних і метод кутового пере-
творення Фішера (рϕ) для відносних значень.  
Обраховано також прогностичні значення різ-
них порогових значень отриманих величин. 
Статистичну значущість встановлено при 
р<0,05. Для аналізу даних використано ста-
тистичний пакет для соціальних наук (SPSS)  
версії 22.0 (IBM Corporate, Armonk, NY, USA).

Результати дослідження та їх обговорення
Виявлено дворазове переважання в анам-

незі життя дітей випадків реєстрації низької 
маси тіла при народженні в хворих на тяжку 
астму порівняно з представниками ІІ групи, що  
узгоджується з даними інших дослідників 

Таблиця 1
Загальна характеристика клінічних груп порівняння

Група хво-
рих Кількість дітей

Частота випадків, % Вік хворих, 
рокихлопчики дівчатка мешканці міста

І 138 69,3 30,7 43,8 11,7±0,3
ІІ 221 72,9 27,1 47,5 11,6±0,2

pϕ, pt >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Примітка: pϕ — критерій кутового перетворення Фішера; pt — критерій Стьюдента.
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зв’язку астми з низькою масою тіла при на-
родженні [22]. Так, маса тіла при народженні  
<2500 г відзначалася у 5,8% спостережень  
у І групі та у 2,7% випадків у ІІ групі (рϕ>0,05). 
Одержані результати узгоджувалися із сучас-
ним оцінюванням факторів ризику візинг-син-
дрому в дітей віком від 0 до 3 років, до таких 
факторів належать, зокрема, передчасні поло-
ги, кесарів розтин і низька маса тіла при народ-
женні [19]. У нашому дослідженні можна гово-
рити про такі показники ризику тяжкого пер-
систування астми, пов’язані з низькою масою  
тіла при народженні: співвідношення шансів 
(СШ) — 2,2 (95% ДІ: 0,5–9,7), відносний ризик 
(ВР) — 1,4 (95% ДІ: 0,4–3,7), атрибутивний ри-
зик (АР) — 19%, зі зростанням позитивної пост-
тестової вірогідності події на 18,2%.

Про можливу реалізацію цього факто-
ра ризику свідчило встановлене переважання  
довшої тривалості захворювання у хворих із 
фенотипом тяжкої астми. Зокрема, у І групі 
середня тривалість захворювання становила  
6,6±0,3 року, а в ІІ групі — 5,2±0,2 року 
(рt<0,01). Отже, фенотип тяжкої дитячої аст-
ми мав ранній дебют в обстежених хворих, а ви-
падки астми пізнього дебюту переважали серед 
хворих на середньотяжку форму захворювання  
(46,1% проти 28,3% у І клінічній групі; рϕ<0,05). 
Натомість фенотип раннього початку симпто-
матики астми (до 3 років) вірогідно частіше 
реєструвався за тяжкого  перебігу захворюван-
ня (40,6% випадків у І групі проти 28,9% спо-
стережень у ІІ групі; рϕ<0,05). Отже, тяжка  
астма в школярів асоціювала з ризиком ранньо-
го дебюту (СШ — 1,7 (95% ДІ: 0,9–3,0), ВР —  
1,3 (95% ДІ: 0,9–1,9), АР — 13%), водночас се-
редньотяжкий варіант — із пізнім дебютом 
захворювання (СШ — 2,2 (95% ДІ: 1,3–2,9),  
ВР — 1,4 (95% ДІ: 1,0–2,1), АР — 19%). Отри-
мані результати суперечать визначеним фак-
торам ризику втрати контролю над симптома-
ми тяжкої астми в дорослих [25] і пояснюється 
особливостями дитячої астми [30]. Так, за вис-
новками [32], фенотипи тяжкої астми, імовір-
но, починаються в ранньому дитинстві, на дум-
ку [26], існує фенотип дитячої астми, який від-
мінний від атопії, що повсякчас пов’язаний  
з інфекційним запаленням [8].

У нашій роботі показано, що серед хво-
рих І групи вірогідно частіше були пацієнти, 
які народилися від других і наступних пологів 
(41,4%), порівняно з хворими клінічної групи 
(28,3% випадків; рϕ<0,05), що також асоціює  

з внутрішньосімейним інфікуванням, що є ва-
гомим тригером візинг-синдрому в ранньому 
віці [5]. Окрім того, відзначено, що клінічні  
прояви гострих респіраторних інфекцій переду-
вали або супроводжували загострення захворю-
вання в середньому у 28,0±4,9% хворих на тяж-
ку астму та в 14,1±3,3% спостережень у ІІ гру- 
пі (рϕ<0,05). Отже, гострі респіраторні інфек-
ції як тригер загострень дитячої астми підви-
щували ризик її тяжкого перебігу таким чином:  
СШ — 2,4 (95% ДІ: 1,2–4,8), ВР — 1,5  
(95% ДІ: 0,8–2,6), АР — 21% за зростання по-
зитивної посттестової ймовірності на 16,5%.  
Це узгоджується з іншими даними, за якими, 
риновіруси підвищують атопічну сенсибіліза-
ції та сприяють  загостренню  астми [29], і на-
впаки, аерополютанти в приміщенні та в навко-
лишньому середовищі пов’язані із загострен-
ням астми та зменшенням функції легень [17].

Виявлено, що частота випадків атопічного 
дерматиту як ознаки дебюту атопічного маршу 
в ранньому дитинстві у групах збігалася і ста-
новила 47,4% у групі хворих на тяжку астму  
та 45,0% (рϕ>0,05) у ІІ групі. Не виявлено роз-
біжностей і за показниками соціально-еко-
номічного стану сімей у групах порівняння, 
оскільки відсутність працевлаштування одного 
або обох батьків реєструвалася у 73,6% випад-
ків у І групі та у 63,7% спостережень у ІІ групі 
(рϕ>0,05). При цьому в наукових джерелах 
виявлено, що майже третина (29%) описаних 
кластерів персистувальної астми в школярів 
вирізняються поєднанням атопії, зниженої ле-
геневої функції та низького соціально-економіч-
ного статусу [20]. Водночас ключові клінічні  
фактори ризику тяжкого персистування (ато-
пічна сенсибілізація, Th2-запалення, легене-
ва функція, стрес, ожиріння, вітамін D, вплив 
тютюнового диму та алергічний риніт) поясню-
ють лише 53,4% тяжкості дитячої астми, при-
чому атопічний і неатопічний шляхи є двома 
різними факторами, що впливають на тяжкість 
астми [21].

Відзначено, що частка хворих на тяжку аст-
му з цілорічними загостреннями захворювання 
становила 15,2%, а в ІІ групі була втричі мен-
шою — 5,2% (рϕ<0,05). Отже, за тяжкої астми 
зростав ризик цілорічних загострень (СШ — 3,3 
(95% ДІ: 1,3–9,2), ВР — 1,6 (95% ДІ: 0,6–4,1), 
АР — 27%), а позитивна посттестова ймовір-
ність збільшувалася на 24,7%.

Відомо, що загострення тяжкої астми мо-
же призводити до госпіталізації, прискореного 
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зниження функції легень, тому фенотипуван-
ня тяжкої астми може допомогти як у прогно-
зуванні ризику загострення, так і у виборі під-
тримувальної терапії для мінімізації ризику  
загострень у подальшому [24]. Виходячи з цьо-
го, у стані клінічного благополуччя хворих 
проводилися бронхопровокаційні проби з фі-
зичним навантаженням (проба на лабільність 
бронхів) із серійним розведенням гістаміну 
(проба РС20Н). У таблиці 2 наведено показни-
ки неспецифічної гіперсприйнятливості брон-
хів до непрямих і прямих подразників.

Наведені результати досліджень дають під-
стави вважати, що в представників І групи по-
казники неспецифічної гіперсприйнятливості 
бронхів вірогідно вищі за рахунок гіперчутли-
вості та гіперреактивності.

Так, підвищена сприйнятливість бронхів 
до провокаційної концентрації < 1,0 мг/мл  
гістаміну відзначалася в 79,6% випадків у ді-
тей І групи, а в ІІ групі — у 42,1% спостережень 
(р<0,01). У разі технічної складності прове-
дення цього тесту слід визнати його задовільні 
діагностичні можливості: чутливість — 79,6%, 
специфічність — 57,9%, посттестова ймовірність 
за позитивного результату зростає на 15,4%, а за 
негативного результату зменшується на 24%.  
За отримання таких результатів бронхопрово-
каційної проби РС20Н ризик наявності феноти-
пу тяжкої дитячої астми такий: СШ — 5,4 (95% 
ДІ: 2,9–10,1), ВР — 2,5 (95% ДІ: 2,0–3,2), АР — 
40%. Водночас показники ІБС>16,0% володіли 
чутливістю 32,8% і специфічністю 81,1% у ве-
рифікації тяжкої форми дитячої астми, збіль-
шуючи її ймовірність на 13,4% у разі отриман-
ня позитивного результату тесту. За наведено-
го результату проби з фізичним навантаженням 
дитяча астма вирізняється такими показника-

ми ризику: СШ — 2,1 (95% ДІ: 1,1–4,0), ВР —  
1,4 (95% ДІ: 1,0–2,3), АР — 18%. Отримані ре-
зультати узгоджуються з даними [12] щодо до-
цільності комплексного використання показ-
ників лабільності бронхів для скринінгу фено-
типу тяжкої дитячої астми.

Висновки
Фенотип тяжкої бронхіальної астми в дітей 

шкільного віку є гетерогенним і характеризуєть-
ся раннім дебютом захворювання в 40,6% ви-
падків, а у його верифікації низька маса тіла 
при народженні підвищує посттестову віро-
гідність на 18,2%, тригерна роль гострих ре-
спіраторних інфекцій — тестової ймовірності  
на 16,5%, а цілорічний характер загострень —  
на 24,7%. Водночас дискутабельне питання, чи 
це є один фенотип, чи декілька фенотипів тяж-
кої астми, залишається остаточно не вивченим.

У школярів, хворих на тяжку бронхіальну аст-
му, виявлено вищу неспецифічну гіперсприйнят-
ливість бронхів до прямих і непрямих бронхопро-
вокаційних стимулів, зокрема, показники про-
вокаційної концентрації гістаміну <1,0 мг/мл 
у пробі РС20Н у 5,4 раза підвищують шанси 
тяжкого персистування захворювання, а ре-
зультати проби з фізичним навантаженням  
у вигляді ІБС>16,0%. Підвищують посттестову 
ймовірність цього астма-фенотипу на 13,4%.

Діагностична цінність у верифікації феноти-
пу тяжкої астми для провокаційної концентра-
ції гістаміну <1,0 мг/мл у пробі РС20Н харак-
теризується чутливістю 79,6% і специфічністю 
57,9%, а для ІБС>16,0% у пробі з фізичним  
навантаженням — чутливістю 32,8% і специфіч-
ністю 81,1%.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.

Таблиця 2
Показники лабільності та гіперсприйнятливості бронхів у дітей груп порівняння

Примітки: ІБД — індекс бронходилатації; ІБС — індекс бронхоспазму; ПЛБ — показник лабільності бронхів; ПК20Г — провокаційна концентрація гістаміну; 
ДЗК — дозозалежна крива до гістаміну.

Група
Показник

лабільності бронхів, % Показник гіперсприйнятливості бронхів

ІБД ІБС ПЛБ ПК20Г (мг/мл) ДЗК (у.о)
І група ( n=138) 11,9±1,2 13,0±1,2 24,8±1,8 1,1±0,2 1,8±0,1
ІІ група (n=212) 8,9±0,7 8,5±0,7 17,4±1,0 1,8±0,2 1,6±0,06
p <0,05 <0,01 <0,01 <0,05 <0,05
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