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Известно, что бронхиальная астма характеризуется наличием двух основных патогенетических составляю-
щих — это персистирующее хроническое воспаление в бронхах и бронхиальная гиперреактивность к различным 
неспецифическим триггерам. Формирование бронхиальной гиперреактивности при бронхиальной астме взаимо-
связано с персистирующим воспалением стенки бронхиального дерева, высоким уровенем IgE в сыворотке кро-
ви, изменением функции гладкой мускулатуры бронхов, наличием структурных изменений стенки бронхиального 
дерева, а также нарушением нейрорегуляции бронхомоторного тонуса.  
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Bronchial asthma has three main components: persistent bronchial inflammation, reversible bronchial obstruction 
and bronchial hyperresponsiveness to nonspecific triggers. Airway hyperresponsiveness is a complex phenomenon that 
develops upon the influence of chronic inflammation, high total IgE, changes in bronchial smooth muscle cells function-
ing, structural changes in bronchial wall and disturbances in neural regulation of bronchial tone. 
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Введение 

Во всем мире отмечается тенденция к росту 
заболеваемости бронхиальной астмой (БА) и ее 
более тяжелому течению, в том числе и у детей. 
Бронхиальная астма, как известно, характеризу-
ется наличием двух основных патогенетических 
составляющих — это персистирующее хрониче-
ское воспаление в бронхах и бронхиальная ги-
перреактивность (БГР) к различным неспецифи-
ческим триггерам [16, 17].  

Известно, что бронхи любого индивидуума 
способны реагировать на неспецифические раз-
дражители. При попадании их в дыхательные 
пути возникает бронхоконстрикция, клиническим 
проявлением которой является кашель. Бронхо-
констрикция в этом случае является физиологиче-

ским защитным механизмом, который позволяет 
предотвратить попадание различных агентов в 
нижние дыхательные пути. Этот физиологический 
защитный механизм, по мнению многих исследо-
вателей, и лежит в основе формирования БГР 
[12]. 

В последнее время как в отечественной, так и 
зарубежной литературе все большее внимание 
уделяется уникальному феномену, наблюдаю-
щемуся у больных БА — бронхиальная гиперре-
активность. Неспецифическая бронхиальная ги-
перреактивность — одна из ключевых особенно-
стей БА, однако механизмы, лежащие в основе 
развития гиперреактивности бронхов, и факторы, 
участвующие в ее формировании, все еще мало 
изучены и до конца не раскрыты, несмотря на 
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большое количество исследований, посвященных 
этой проблеме [35, 39, 40]. 

Определение  
Гиперреактивность дыхательных путей явля-

ется комплексным нарушением, которое обуслов-
лено гетерогенностью механизмов при астме [3]. 
БГР — это выраженная реакция бронхов на раз-
личные химические, физические или фармаколо-
гические раздражители, когда бронхоспазм разви-
вается в ответ на воздействие, не вызывающее 
такой реакции у большинства здоровых лиц [1, 5]. 
Как известно, бронхиальная гиперреактивность 
представлена максимальной степенью чувстви-
тельности бронхов к неспецифическим раздра-
жителям, таким как метахолин, гистамин, лейкот-
риены, нейрокинины, физическая нагрузка, хо-
лодный воздух и т.д. [7, 25, 31, 40].  

Распространенность БГР 
Данные как отечественной, так и зарубежной 

литературы свидетельствуют о том, что БГР 
встречается не только у больных БА, но и у лиц, 
не страдающих этим заболеванием. Также отме-
чено, что БГР определяется у пациентов при ал-
лергическом рините, атопическом дерматите и 
заболеваниях органов дыхания инфекционной 
природы [2, 3, 35]. Очевидным является то, что 
при наличии БА практически всегда определяет-
ся БГР, а наличие БГР далеко не всегда может 
свидетельствовать о БА.  

Распространенность БГР в популяции весьма 
широка, показатели ее неоднородны и имеют 
большой разброс. По данным литературы, часто-
та выявления БГР у здоровых людей составляет 
от 4 до 48% [4]. По результатам, которые были 
получены при проведении эпидемиологического 
исследования, уровень распространенности БГР 
у здоровых детей при проведении провокацион-
ной пробы с гистамином составил в среднем 
11,2%. Распространенность гиперреактивности  
в детской популяции России (при проведении 
различных тестов на выявление БГР) колеблется 
в пределах от 4 до 11% [4]. Такой разброс в пока-
зателях можно объяснить использованием ис-

следователями разных методов проведения тес-
та и подходов к оценке его результатов. 

Основы патогенеза 
Большое количество факторов эндо- и экзо-

генной природы, таких как наследственность, 
факторы внешней среды, половая принадлеж-
ность, курение, респираторные инфекции, влияют 
на формирование повышенной реактивности ды-
хательных путей.  

БГР полифакториальна, и в ее формировании 
большая роль отводится персистирующему воспа-
лению дыхательных путей, атопии, нарушению ней-
рорегуляции бронхиального тонуса, структурным 
изменениям бронхов (ремоделирование), гипер-
плазии гладкой мускулатуры. 
БГР и воспаление 

В настоящее время известно, что типичные 
симптомы бронхиальной астмы, такие как присту-
пы экспираторного удушья, одышка, кашель, яв-
ляются следствием персистирующего воспале-
ния респираторного тракта, которое играет клю-
чевую роль в патогенезе БА.  

Большая роль в формировании БГР отводит-
ся повышению сосудистой проницаемости, отеку 
стенки бронхов при воспалении, медиаторам 
эффекторных клеток. Многие медиаторы воспа-
ления при астме, такие как гистамин, брадикинин, 
лейкотриены и фактор активации тромбоцитов 
(ФАТ), приводят к повышению сосудистой прони-
цаемости в бронхах [1, 5]. Некоторыми исследо-
вателями отмечено, что возникновение и под-
держание персистирующего воспаления в дыха-
тельных путях вследствие нарушения микроцир-
куляции, вероятно, оказывает некоторое влияние 
на формирование повышенной реактивности 
бронхов [5]. 

Исследования in vitro на модели аллергиче-
ского воспаления бронхов показали, что повыше-
ние гиперреактивности коррелирует с эозино-
фильной и нейтрофильной инфильтрацией [6, 
13]. Доказано, что предотвращение миграции 
клеток воспаления из сосудов в бронхиальную 
стенку значительно снижает активность аллер-
ген-зависимого воспаления бронхов и неспеци-
фической БГР [26]. 
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Известно, что при БА в бронхах отмечается 
эозинофильная инфильтрация. Эозинофилы яв-
ляются ключевым фактором в возникновении по-
вреждения эпителия бронхов, что приводит к бо-
лее облегченному доступу различных веществ, 
способных приводить к развитию бронхообструк-
ции, к клеткам подслизистого слоя и, вероятно, мо-
жет вносить вклад в формирование неспецифи-
ческой БГР [45]. Эозинофилы высвобождают 
большое количество медиаторов воспаления, та-
кие как тромбоксан А2, кислородные радикалы, 
ФАТ, лейкотриен С4, которые способны вызывать 
бронхоконстрикцию и повышение проницаемости 
сосудов, что, вероятно, способствует формиро-
ванию БГР. Помимо этого, эозинофилы, взаимо-
действуя с нервными окончаниями, приводят к 
увеличению секреции ацетилхолина (АХ) пара-
симпатической нервной системы. Активирован-
ные эозинофилы выделяют большой основной 
протеин (БОП), эозинофильный катионный про-
теин (ЭКП) и эозинофильную пероксидазу (ЭПО), 
которые являются мощными антагонистами пре-
синаптических М2 рецепторов. В норме выделе-
ние ацетилхолина в бронхах происходит по прин-
ципу обратной связи. При повышении его уровня 
происходит активация М2 рецепторов и прекра-
щается выделение АХ.  
У пациентов, больных БА, при наличии эозино-
фильной инфильтрации этого не происходит 
вследствие того, что эозинофилы секретируют 
антагонисты М2 рецепторов. В том случае, когда 
рецепторы М2 блокированы, секреция ацетилхо-
лина резко увеличивается: он взаимодействует с 
М1 и М3 мускариновыми рецепторами, что при-
водит к сокращению гладкой мускулатуры брон-
хов и, соответственно, проявляется бронхоспаз-
мом, что, возможно, в случае постоянной блока-
ды М2 рецепторов продуктами секреции эозино-
филов может приводить к формированию БГР 
[22]. 

Активация M2 рецепторов парасимпатической 
нервной системы приводит к уменьшению секре-
ции ацетилхолина. Доказано, что при разрушении 
продуктов секреции эозинофилов (БОП, ЭКП, 
ЭПО) уровень БГР резко снижается или не опре-
деляется вообще [22]. 

Атопическое воспаление при БА сопровожда-
ется миграцией в слизистую бронхов большого 
количества нейтрофилов. Нейтрофилы являются 
источником цитокинов, которые усиливают ней-
трофильную инфильтрацию и служат хемотакси-
ческим фактором для лимфоцитов и эозинофи-
лов. Все это приводит к усилению существующе-
го воспалительного процесса в бронхах и его 
поддержанию, роль которого в формировании 
БГР, вероятно, является наиболее значимой [45]. 

Также в патогенезе бронхиальной гиперреак-
тивности, возможно, некоторое значение имеют 
макрофаги, активированные IgE-зависимыми ме-
ханизмами по средствам участия их в формиро-
вании воспалительного процесса (выработка ме-
диаторов воспаления, таких как тромбоксан, про-
стагландины и ФАТ) при бронхиальной астме [9].  

Из литературных источников известно, что на 
поддержание воспалительного процесса при БА 
большое влияние оказывают лимфоциты [5, 11]. 
Т-лимфоциты, как известно, выделяют ИЛ-2, 3, 4, 
5, ГМКСФ, а также γ-интерферон. Все эти продук-
ты являются высокозначимыми для поддержания 
хронического воспаления в дыхательных путях, 
которое, вероятно, является основным фактором, 
приводящим к формированию БГР [11]. 

Некоторую роль в развитии БГР играет по-
вреждение эпителия бронхов [1, 5]. Долгое время 
эпителий дыхательных путей рассматривался 
только как механический барьер, защищающий 
от неблагоприятных факторов окружающей сре-
ды. В настоящее время существуют доказатель-
ства, что он, как и эндотелий сосудов, является 
метаболически активной тканью, которая наряду 
с продукцией слизи регулирует функцию гладких 
мышц дыхательных путей через выработку и ути-
лизацию субстанций релаксирующего и констрик-
торного действия [30]. Интактный эпителий выра-
батывает вещества, расслабляющие гладкую 
мускулатуру бронхов (оксид азота, простогландин 
Е2), и в то же время разрушает естественные 
бронхоконстрикторы, образованные эффектор-
ными клетками. При нарушении целостности эпи-
телия дыхательных путей увеличивается прони-
цаемость для аллергенов, а также усиливается 
раздражение нервных окончаний различными 
медиаторами воспаления, что при отсутствии ес-
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тественных бронходилатирующих факторов при-
водит к развитию бронхоспазма [10, 15]. Таким 
образом, альтерация эпителия в зоне аллергиче-
ского воспаления, вероятно, создает некоторые 
условия для формирования БГР, а неповрежден-
ный эпителий, в свою очередь, предупреждает ее 
развитие. 

Однако нельзя объяснить БГР только повре-
ждением эпителия, облегченным доступом ал-
лергенов, наличием эозинофильной и нейтро-
фильной инфильтрации при воспалении. 

БГР и атопия 

Возможно, что формирование БГР некоторым 
образом связано с IgE, а также цитокинами, имею-
щими место при атопии [33]. Доказано, что рас-
пространенность бронхиальной астмы и БГР (для 
определения использовался тест с гистамином) 
имеет четкую корреляционную связь с уровнем 
IgE в сыворотке крови у исследуемых пациентов. 
Отмечено, что уровень БГР тем выше, чем выше 
уровень IgE, и наоборот [35]. Кроме того, некото-
рые исследователи высказывают предположе-
ние, что IgE рецепторы, вероятно, также могут 
играть некоторую роль в формировании БГР.  

Характеристика лимфоцитов, инфильтри-
рующих слизистую бронхов у пациентов при БА и 
пациентов, не имеющих данного заболевания, 
различна. Так, например, в биоптатах и бронхо-
альвеолярной жидкости у пациентов, больных БА, 
отмечено более высокое содержание лимфоци-
тов, секретирующих цитокины Тh-2 профиля (по 
сравнению с группой контроля, у которых нет БА), 
учитывая то, что количество лимфоцитов, секре-
тирующих цитокины Тh-1 профиля, было одина-
ково в обеих группах [45]. Известно, что Th-2 
лимфоциты способны к продукции таких цитоки-
нов, как IL-4 и IL-5 (уровень IL-4 и IL-5 имеет не-
которую взаимосвязь с уровнем БГР как in vivo, 
так и in vitro), которые, в свою очередь, стимули-
руют синтез IgE, а также рост и активацию эози-
нофилов, что, возможно, оказывает некое влия-
ние на формирование БГР [34, 35, 38].  

БГР и нарушение нейрорегуляции 

Бронхи имеют обилие нервных окончаний в 
подслизистом слое, которые играют большую 
роль в регуляции бронхомоторного тонуса. Пола-
гают, что в формировании БГР определенное 
значение имеет нарушение нейрорегуляции. В 
зависимости от функционального состояния 
нервных окончаний возможно возникновение 
бронхоспазма или же, наоборот, дилатации 
бронхов. Давно установлено, что при астме бы-
стро происходят изменения в тонусе гладкой 
мускулатуры бронхиального дерева. Это позво-
лило предположить, что при БА имеет место рас-
стройство регуляции вегетативной нервной сис-
темы, проявляющееся дисбалансом между воз-
буждающим и тормозящим влиянием, приводя-
щее к чрезмерной «судорожности» дыхательных 
путей [5].  

Нейрональная регуляция дыхательных путей 
человека весьма сложна, и роль нейрогенных 
механизмов в патогенезе бронхиальной гиперре-
активности все еще остается неясной [35]. В до-
полнение к классическим адренергическим и хо-
линергическим механизмам существуют неадре-
нергические и нехолинергические (НАНХ). Одна-
ко сложно судить, первичны нарушения функцио-
нирования вегетативной нервной системы или 
вторичны по отношению к заболеванию и его те-
рапии. Предполагают, что существует некоторое 
взаимодействие между нейрогенными и воспали-
тельными механизмами, что является предпо-
сылкой для концепции нейрогенного воспаления 
дыхательных путей [5]. Так как холинергические 
нервы приводят к бронхоконстрикции у человека, 
предполагается, что в основе этого лежит нару-
шение функционирования мускариновых холино-
рецепторов. Поскольку адренергические агони-
сты оказывают значительное влияние на астма-
тическую бронхоконстрикцию, облегчая ее, воз-
можно, что при бронхиальной астме существует 
нарушение адренергической регуляции.  

До сих пор остается неясной роль НАНХ-
нервов. Нарушение функционирования может 
возникнуть при повреждении этих нервов (что 
представляется маловероятным) или быть ре-
зультатом повышенного разрушения медиатора 
(которым может быть вазоактивный интестиналь-
ный пептид — ВИП). ВИП, как известно, у боль-
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ных бронхиальной астмой приводит к развитию 
бронходилатации и оказывает протективное дей-
стие на бронхоконстрикторные раздражители [5]. 
Воспалительные клетки высвобождают ряд пеп-
тидаз, которые могут привести к быстрому раз-
рушению ВИП в дыхательных путях при астме, 
что, в свою очередь, может привести к повышен-
ной бронхоконстрикции [3]. Однако наиболее ве-
роятным нарушением является повышение ак-
тивности возбуждающих НАНХ-нервов. Полага-
ют, что НАНХ-бронхоконстрикция является след-
ствием высвобождения нейропептидов из сен-
сорных нервных окончаний, таких как субстанция 
P и нейрокинин А [5]. В результате воздействия 
на эпителиальные клетки и высвобождения таких 
медиаторов, как брадикинин, активируются сен-
сорные нервные окончания, что может привести к 
активации аксон-рефлекса, что, в свою очередь, 
будет сопровождаться бронхоконстрикцией. Так 
как эпителиальные клетки, возможно, играют 
важную роль в разрушении тахикининов, то лю-
бое повреждение целостности эпителия будет 
сопровождаться усилением эффекта ней-
ротрансмиттеров, высвобождаемых из сенсорных 
нервных окончаний при астме [25]. Также сенсор-
ные нервы могут приводить к местной рефлек-
торной бронхоконстрикции, передавая сигнал в 
холинергические ганглии дыхательных путей. Та-
ким образом, можно предположить, что нейро-
генное воспаление играет некоторую роль в 
формировании БГР при БА. 

БГР и ремоделирование бронхов 

Как известно, персистирующее воспаление в 
бронхах приводит к нарушению целостности эпи-
телия дыхательных путей, а также к структурным 
изменениям в них, что, вероятно, играет некото-
рую роль в формировании БГР. 

Однако остается неизвестным, какие из мно-
гочисленных структурных изменений, происхо-
дящих в стенке бронхиального дерева при БА, и 
каким образом влияют на изменение ФВД и при-
водят к формированию БГР.  

В биоптатах бронхов у пациентов с БА прак-
тически всегда отмечаются признаки структурной 
перестройки, но не всегда обнаруженные призна-

ки ремоделирования бронхов проявляют себя 
клинически [42].  

Отмечено, что структурные изменения брон-
хов, имеющиеся при ремоделинге, встречаются и 
у пациентов, не страдающих БА при наличии у них 
БГР [18, 42].  

Известно, что ремоделирование бронхов при-
водит к увеличению толщины стенки бронхиаль-
ного дерева, утолщению гладких мышц бронхов, 
что, вероятно, играет некоторую роль в форми-
ровании БГР. Отмечено, что в биоптатах бронхов 
у детей младшего возраста, у которых в после-
дующем формируется БГР (еще до манифеста-
ции бронхиальной астмы), происходит развитие 
субэпителиального фиброза. Однако, с другой 
стороны, процесс ремоделирования может при-
водить к снижению БГР за счет развития соеди-
нительной ткани и утолщения стенки бронхов, что 
сопровождается увеличением их ригидности [27]. 

Некоторая роль в формировании БГР и об-
струкции отводится изменениям в гладкой муску-
латуре бронхов. В биоптатах бронхов как у детей, 
так и у взрослых, страдающих БА, отмечено увели-
чение количества гладкомышечных клеток. Некото-
рые исследователи полагают, что именно это яв-
ляется патофизиологической основой формирова-
ния бронхиальной гиперреактивности [21, 35]. На 
сегодняшний день доказано, что увеличение ко-
личества гладкомышечных клеток бронхов при-
водит  
к формированию выраженной обструкции [40]. 

В классическом представлении именно глад-
комышечные клетки реагируют на воздействие 
неспецифических триггеров с последующим со-
кращением или расслаблением бронхов [17, 27]. 

Следует отметить, что при БА имеют место как 
гипертрофия, так и гиперплазия мышечных кле-
ток. Также известно, что гладкомышечные клетки 
при определенных условиях микроокружения 
способны к продукции некоторых провоспали-
тельных цитокинов [20, 24, 35]. Эти данные уво-
дят от классического представления о том, что 
гладкомышечные клетки являются лишь тканью, 
способной воспринимать неспецифические раз-
дражители, и показывают их важную роль  
в формировании и поддержании персистирующего 
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воспаления в бронхах при БА, которое способст-
вует формированию БГР [19, 29, 32, 35].  

Другие факторы, участвующие в формиро-
вании БГР 

Следует отметить большое значение факто-
ров окружающей среды, таких как инфекционные 
заболевания верхних и нижних дыхательных пу-
тей, подверженность профессиональным факто-
рам, аллергенам, которые могут увеличивать ги-
перреактивность бронхов, по крайней мере, вре-
менно [8, 18, 28].  

В некоторых литературных источниках выска-
зывается предположение, что предрасположен-
ность к БГР имеет генетическую обусловленность, 
а внешние факторы лишь способствуют ее прояв-
лению, т.е. играют роль пусковых триггеров [14, 
26, 29, 43]. Так, например, у большинства паци-
ентов, больных БА, отмечено нарушение функ-
ции М2 мускариновых рецепторов бронхов, что 
генетически детерминировано [22]. 

Известно, что БГР часто наблюдается у паци-
ентов с острыми респираторными заболевания-
ми, при которых также наблюдается воспаление 
в бронхах. Транзиторное повышение БГР может 
сохраняться после вирусных инфекций в течение 
нескольких недель и даже лет, проявляя себя 
периодами навязчивого кашля и диспноэ. 

Некоторыми исследователями отмечено, что 
курение, в том числе пассивное, также способст-
вует повышению реактивности бронхов. Вдыхае-
мый табачный дым приводит к повреждению эпи-
телия бронхов, нарушает мукоцилиарный кли-
ренс. Длительное систематическое курение при-
водит к формированию воспаления дыхательных 
путей и, следовательно, развитию БГР. Кроме 
этого, известно, что курение при наличии атопии 
тесно взаимосвязано с формированием БГР, что 
доказано статистически во многих исследованиях 
наличием тесной корреляционной связи [8, 41, 
23].  

Таким образом, следует отметить, что БГР 
при БА взаимосвязана с несколькими факторами 
— это персистирующее воспаление в стенке 
бронхов, высокий уровень IgE в сыворотке крови, 
изменение функции гладкой мускулатуры брон-
хов, наличие других структурных изменений стен-

ки бронхиального дерева, характерных для ре-
моделинга, а также нарушение нейрорегуляции 
бронхомоторного тонуса [2, 11, 28, 35]. 

Методы определения БГР 
На сегодняшний день методики бронхопрово-

кационных тестов с гистамином и метахолином, а 
также тесты с дозированной физической нагруз-
кой и холодным воздухом хорошо изучены и 
стандартизированы. Следует отметить, что не-
фармакологические раздражители обладают 
большей специфичностью, а фармакологические 
— большей чувствительностью. 

Мерой гиперреактивности (в случае проведе-
ния фармакологических тестов) принято считать 
концентрацию (PC20) или кумулятивную дозу 
бронхоконстрикторного агента (PD20), которая 
способна привести к уменьшению величины 
ОФВ1 на 20% по сравнению с исходной [3]. В 
случае проведения нефармакологических тестов 
оценка проводится по времени падения ОФВ1 
после проведения провокации. 

Наиболее широко для определения БГР сего-
дня используется тест с метахолином. Выделяют 
две разновидности такого теста — двухминутный 
и пятивдоховый. Результаты, получаемые при их 
использовании равнозначны. Двухминутный тест 
проводится с использованием компрессионного 
небулайзера. После измерения исходного уровня 
ОФВ1 пациент получает ингаляцию бронхоконст-
рикторного агента (в восходящих концентрациях 
обычно от 0,0625 до 16 мг/мл). Ингаляция каждой 
концентрации проводится в течение двух минут 
при спокойном дыхании, затем вновь проводится 
измерение ОФВ1 до того момента, пока этот по-
казатель не снизится на 20 или более процентов 
от исходного уровня. Показатель РС20 рассчиты-
вается с использованием кривой «доза — ответ». 
Проведение пятивдохового теста возможно при 
наличии специализированного оборудования 
(обычно APS-дозатор фирмы JAEGER, Герма-
ния), которое позволяет рассчитать РС20 и PD20 
автоматически. При ингаляции каждой концен-
трации бронхоконстрикторного агента пациент 
делает пять глубоких вдохов и выдохов (перед 
вдохом и после выдоха производится кратковре-
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менная задержка дыхания). После каждой инга-
ляции проводится измерение показателя ОФВ1 
до момента снижения его на 20 или более про-
центов от исходного значения. Тест считается 
положительным, если РС20 ≤ 8 мг/мл. Случаи, 
когда РС20 > 8 мг/мл, считаются вариантами 
нормы. 

Также большое распространение получил 
тест на определение БГР с дозированной физи-
ческой нагрузкой. Тест проводится с исползова-
нием велоэргометрии. Вначале определяют ис-
ходный уровень ОФВ1, затем определяют уровень 
физической нагрузки (у детей до 18 лет — 2 Вт/кг 
массы тела, у взрослых —  
1,5 Вт/кг массы тела). После достижения субмак-
симальной частоты сердечных сокращений у па-
циента — велоэргометрия проводится в течение 
5 мин, после чего измеряют ОФВ1 на 1, 5, 10, 15, 
30, 45 и 60 мин. Тест считается положительным 
при падении ОФВ1 на 15 или более процентов от 
исходного значения до 30 мин. 

Помимо этого, для определения БГР часто 
используют ингаляционный холодовый тест 
(ИХТ), который проводится методом изокапниче-
ской гипервентиляции сухим холодным воздухом 
(температура -12 градусов) с помощью специали-
зированного оборудования (в основном система 
RHES фирмы JAEGER, Германия) по ступенчато 
возрастающей схеме: 15, 30, 60 л/м, после чего 
пациент выполняет тест на максимальную венти-
ляцию легких (МВЛ). Продолжительность венти-
ляции холодным воздухом на каждой ступени 
должна составлять не более трех минут. До ИХТ 
и после каждой ступени через 30 с, 3, 5 мин про-
водится регистрация ОФВ1. Провокационный 
тест прекращется при достижении 20%-го сниже-
ния от исходных показателей либо при выполне-
нии пациентом теста на МВЛ. Снижение ОФВ1 
менее чем на 10% оценивается как отрицатель-
ный ИХТ, снижение в пределах 10—19% — как 
слабо положительный, а изменение ОФВ1 на 20 
или более процентов — как положительный тест.  

Следует отметить, что для получения досто-
верных результатов при проведении тестов на 
определение БГР необходимо соблюдение сле-
дующих требований: 

— отсутствие ОРВИ в течение не менее 4 не-
дель; 

— пациент проинструктирован о прекращении 
пробы при появлении беспокоящих его симпто-
мов; 

— пациент не должен применять изопрена-
лин, орципреналин, сальбутамол, тербуталин, 
фенотерол — 8 ч, ипратропиума бромид — 24 ч, 
сальметерол, формотерол — 48 ч, окситропиум 
— 7 дней, эуфиллин — 24 ч, теофиллины дли-
тельного действия — 48 ч, пероральные β-
агонисты — 12 ч, пероральные β-агонисты дли-
тельного действия — 24 ч, кромогликат натрия — 
8 ч, недокромил натрия — 48 ч, гидроксозин и 
цитиризин — 3 дня, антилейкотриеновые препа-
раты — 24 ч. Также в день исследования необхо-
димо воздержаться от употребления кофе, чая, 
напитков на основе колы, шоколада; 

— рекомендуемое время проведения пробы 
— через 10 ч после приема вечерних лекарст-
венных средств, до приема препаратов в утрен-
ние часы на голодный желудок или после легкого 
завтрака.  

— не допускается проведение других бронхо-
провокационных тестов в течение данных суток. 

Показания и противопоказания для 
проведения бронхопровокационных 
тестов 

Показанием для проведения теста на опре-
деление БГР является необходимость для врача 
оценки уровня неспецифической бронхиальной 
гиперреактивности  
у данного пациента. 

Существующие противопоказания для про-
ведения теста на определение БГР относитель-
ны. К ним относятся: низкий уровень ПСВ или 
ОФВ1 (< 70% от долженствующего значения), 
наличие у пациента артериальной гипертензии, 
аневризмы аорты, эпилепсии, требующей меди-
каментозного лечения, беременность. 

Клиническое значение БГР 
Симптомы астмы могут быть различными. 

Так, например, БА может проявляться дистанци-
онными хрипами, кашлем, диспноэ, а не только 
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классическими приступами удушья. Диагностика 
БА не всегда является простой задачей, так как 
иногда бывает сложно поставить диагноз на ос-
новании анамнеза, физикальных и параклиниче-
ских данных, а наличие бронхиальной обструкции 
при проведении спирометрии можно не обнару-
жить вследствие ее обратимости [12]. 

Несмотря на то, что наличие гиперреактивно-
сти далеко не всегда может свидетельствовать о 
БА, диагностическая ценность определения БГР 
весьма высока, особенно в сомнительных, диаг-
ностически сложных случаях. Также на сего-
дняшний день доказано, что использование теста 
на определение БГР в динамике позволяет су-
дить об эффективности проводимой терапии и 
степени тяжести заболевания (увеличение пока-
зателя РС20% при повторных исследованиях) [3, 
4, 5]. 

Помимо этого, встречаются данные, указы-
вающие на то, что достижение контроля астмы 
тем возможнее, чем ниже уровень БГР. Также 
использование теста на наличие БГР в динами-
ке позволяет скорректировать терапию ингаля-
ционными кортикостероидами (ИКС) (так назы-
ваемая титруемая доза ИКС по уровню БГР). 
Следует отметить, что дозы ИКС, позволяющие 
контролировать БГР, более высокие, чем те, 
которые необходимы для контроля симптомов 
БА [42]. 

Влияние фармакотерапии на уровень 
БГР 

Как известно, при БА принято выделять два 
вида терапии: симптоматическую и базисную 
противовоспалительную.  

В качестве симптоматической терапии наи-
более широко используются β2-агонисты, кото-
рые позволяют достаточно быстро купировать 
бронхоспазм. Однако известно, что они не спо-
собны предотвратить позднюю астматическую 
реакцию и последующее развитие бронхиаль-
ной гиперреактивности. Помимо этого, имеются 
данные, что при систематическом приеме пре-
паратов этой группы возможно даже увеличение 
уровня БГР и ухудшение контроля БА. Многие 
авторы связывают это с тем, что за счет быст-
рого купирования клинических проявлений аст-

мы β2-агонисты могут маскировать лежащий в 
основе воспалительный процесс. Однако β2-
агонисты пролонгированного действия, такие 
как сальметерол и формотерол, способны по-
давлять как раннюю, так и позднюю астматиче-
ские реакции и, возможно, предотвращать по-
следующее развитие бронхиальной гиперреак-
тивности [25, 42]. 

В настоящее время основными средствами 
базисной терапии являются ингаляционные корти-
костероиды (ИКС). Эти препараты, как известно, 
не оказывают прямого бронходилатирующего 
эффекта, но эффективно блокируют раннюю и 
позднюю астматические реакции и снижают сте-
пень бронхиальной гиперреактивности. Но даже 
высокие дозы ИКС при длительном системати-
ческом использовании могут не оказать сущест-
венного влияния на степень БГР у больных брон-
хиальной астмой, что является, по-видимому, 
следствием необратимых структурных измене-
ний  
в бронхах [5, 25, 42]. Следовательно, чтобы 
предотвратить развитие необратимых структур-
ных изменений дыхательных путей у пациентов, 
страдающих БА, необходима более ранняя 
фармакологическая интервенция противовос-
палительными препаратами [5, 42]. 

Таким образом, на формирование БГР может 
оказывать влияние большое количество факто-
ров. Однако остается неизвестным, является ли 
бронхиальная гиперреактивность самостоятель-
ным феноменом или же одним из компонентов 
воспаления дыхательных путей. До сих пор это 
является вопросом дискуссий и предметом науч-
ных исследований.  
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