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П рофессиональная бронхиальная астма (ПБА) —  одно 
из наиболее распространенных профессиональных заболе 
ваний органов дыхания, на долю которого приходится от 
2 [31] до 15%  [47] в общей структуре заболеваемости 
астмой. Список этиологических факторов, включающих 
уже сегодня более 200 различных веществ, постоянно 
пополняется, что создает проблему разработки новых 
в ы с о к о ч у в с тв и т е л ь н ы х  д и а гн о ст и ч е с к и х  подходов. 
Длительное время “золотым стандартом” [35] диагностики 
ПБА служили тесты специфической бронхиальной прово
кации (ТСБП) с подозреваемым профессиональным агентом, 
предложенные ХРеруэ и В.ХНьйсЬсгоИ [44] в начале 70-х 
годов нашего столетия. В то ж е  время технические и 
методические сложности выполнения тестов, необходи
мость дорогостоящего оборудования и специально обучен
ного персонала, риск тяж елы х немедленных и отсро
ченных реакций у пациентов, наличие ложноположи 
тельных и ложноотрицательных результатов побуждают 
ученых всего мира искать более простые и безопасные 
методы исследования. Вопрос о необходимости и доста 
точности ТС БП  с подозреваемым этиологическим агентом 
в диагностике П БА  является сегодня предметом ожив 
ленной дискуссии на страницах медицинской печати. 
Результатом этих споров явилась разработка Европейским 
Респираторным Обществом и Американской Академией 
А ллергологии и К линической  И ммунологии реком ен 
даций, четко определяющих диагностический алгоритм 
ПБА и место ТС БП  в нем.

В н астоящ ей  статье  сделан а попы тка проан али зи ро 
вать разли чн ы е методы диагностики  П БА , оценить их 
чувстви тельн ость  и вскры ть причины наблю даемого 
ограничения прим енения Т С Б П  в пульм онологичес 
кой п ракти ке.

1. Различные методы диагностики ПБА (кроме ТСБП).

1.1. А нам нез.
И стория заб о лев ан и я  —  важ н ей ш ая  составляю щ ая 

диагностики ПБА, помогаю щ ая исследователю  вы явить

сим птом оком плекс астмы  и заподозрить связь  заб о л е 
вания с производственны м и ф акторам и . П оэтом у обя 
зательны м  ком понентом  обследования явл яется  сбор 
проф ессионального  ан ам н еза , освещ аю щ его х арактер  
производства, особенности технологического процесса 
и химических веществ, которыми манипулирует пациент, 
вентиляционный реж им  в цехе и т.д. А нализ правильно 
построенной проф ессиональной  анкеты  м ож ет н атол 
кнуть врача на м ы сль о конкретном  этиологическом  
факторе. Х арактерны ми симптомами являю тся возник 
новение типичны х приступов удуш ья (специф ичность
—  8 2 % ), затруднения дыхания, одышки (8 5 % ), присту 
пообразного сухого или продуктивного каш ля (5 8 % ) 
или их сочетание (9 5 % ) [26]. И ногда респираторны м  
наруш ениям  могут предш ествовать (или сопровождать 
их) ринит, конъю нктивит, р еж е кож ны е проявления. 
Н аиболее типичны м  в клинике явл яется  возни кно 
вение симптомов на производстве или вечером  после 
работы , характерно  их ум еньш ение (исчезн овен и е) в 
воскресны е дни и во врем я отпуска.

В то ж е  врем я диагностические возм ож ности  сбора 
анамнеза ограничены и оцениваю тся различны ми авто 
рами от 8 [36] до 52%  [17]. И сследования ХЬ.Ма1о [37] 
продем онстрировали, что отобранны е врачом-экспер- 
том “условно положительные” и “условно отрицательные” 
оп росн и ки  при д альн ей ш ем  ком п л ексн о м  об след о 
вании пациентов подтверж даю тся заклю чением  соответ 
ственно в 63 и 8 3 % .

Ограничение диагностических возможностей опросника 
в выявлении ПБА связано со следующими факторами:
—  атипичной сим птом атикой П БА , зачастую  прояв 

ляю щ ейся изолированными симптомами (например, 
только спастическим  каш лем  или одыш кой при 
ф изической  н агрузке), которы е пациенты  обычно 
не считаю т проявлениям и астмы . Б ронхоспазм  
м ож ет вы зываться некоторыми неспецифическими 
стим улам и —  раздраж аю щ им и вещ ествам и , Холо
довым фактором  и т.д.;



С другой стороны , пери од  м еж ду  началом  эк сп о 
зиц и и  и п о явл ен и ем  первы х сим птом ов заб о л е 
в ан и я  р азл и ч ен  —  от первы х суток  до нескольких  
лет. П оэтом у  приступы  удуш ья м огут м ан и ф ес 
ти р о в ать  и вне видим ой связи  с производством , 
н ап ри м ер  на отды хе, в о тп уске  и т.д ., что обы чно 
не п о зв о л яет  больном у с в я зать  возн и кш ее заб о 
л еван и е  с п роизводственны м и  ф акторам и;

—  отсу тстви ем  объ екти вн о й  оценки  пациентом  п ато 
л о ги чески х  сим птом ов: больной м о ж ет недооцени 
вать  или п р еу вел и ч и в ать  те  или ины е отклон ен и я  
в со сто ян и и  своего здоровья;

—  о п росн и к  не п о зв о л яет  зап о д о зр и ть  эти о л о ги ч ес 
кий ф актор , если  эксп о зи ц и я  его на производстве 
н еп о сто ян н а  или если  п ац и ен ту  н еи звестн о  о его 
нали чи и  в п р оф есси он альн ом  окруж ен и и .

1.2. И м м ун ологи чески е и сслед ован и я  [27].
И нф орм ативны , если  п атоф и зи ологи чески м  м ех а 

низм ом  ф ор м и р о ван и я  П Б А  я в л я ется  ал лер ги ч еск ая  
р еак ц и я  1-го ти п а (Ig E -опосредован н ая р еакц и я), что 
х ар ак тер н о  д л я  п р оф есси он альн ы х  агентов, им ею щ их 
вы соком олекулярн ую  структуру . В то ж е  врем я  д о ка 
зан о , что  в ф орм и рован и е заб о л ев ан и я  м огут быть 
в о в л еч ен ы  и н е и м м у н о л о ги ч е с к и е  сп ец и ф и ч еск и е  
(гистам инолиберация, активация системы  комплемента, 
блокада х о л и н эстер азн о й  ак ти вн о сти  и бета-ад р ен ер 
гических рецепторов) и неспециф ические (хроническое 
р а зд р аж ен и е  сл и зи сто й  д ы хательн ы х  путей  р азл и ч 
ными аген там и , наприм ер , п оллю тан там и ) м еханизм ы . 
В отнош ении  ряда вы соком олекулярн ы х  п роф есси о 
нальны х аген тов  во зм о ж н о  п роведение кож ны х тестов  
с ком м ерчески м и  стан дартн ы м и  ал лерген ам и  (клещ ей  
дом аш н ей  пы ли, эпидерм альны м и  аллер ген ам и  и др.); 
в некоторы х с л у ч ая х  аллерген н ы й  эк стр ак т  м ож ет 
бы ть сп ец и альн о  п риготовлен  [15,28]. П оказан о , что 
кож н ы е тесты  с эк стр ак там и  м уки и пш еницы  ч у встви 
тельны  в 9 6 %  и специф ичны  в 8 1 %  наблю дений  при 
П БА  кондитерских рабочих [48]; возм ож но проведение 
проб с э к стр ак там и  коф ейны х и касторовы х  зерен , 
продуктам и  ж и вотн ого  п ро и сх о ж д ен и я  и т.д. [18]. 
Д оп усти м ы  при соблю дении  мер п редосторож н ости  и 
“грубы е” тесты  с неочищ енны ми экстрактам и  (пищ евые 
продукты , п р ян о сти  и т .д .). О днако в отнош ении  
х и м и чески х  вещ еств , им ею щ их м алы й м олекулярны й  
вес, кож н ы е тесты  не получили  долж ного  р асп р о стр а 
нен и я , с одной стороны , ввиду д ерм атотокси ческого  и 
ирритативного эф ф екта  целого ряда продуктов, с другой
—  ввиду  тех н и ч еск и х  сл о ж н о стей  сам их  тесто в  (н ео б 
ходим ость св язы в ан и я  аген та  с белком -носителем , 
обы чно сы вороточны м  альбум ином ).

И ссл ед о в ан и я  in vitro  в основном  н ап равлен ы  на 
определение уровня реагинов в сыворотке крови. С пеци 
ф и чески е  IgE (редко  IgG 4) к различны м  п роф есси о 
нальны м  агентам  (как  вы соком олекулярны м , так  и 
низком олекулярны м ) после связы вания с белком могут 
бы ть определены  м етодам и R A ST и ELISA . Н есм отря  
на вы сокую  спец и ф и чн ость, серологи чески е  методы 
яв л яю тся  м ен ее  чувстви тельн ы м и  по сравнению  с 
кож ны ми тестам и  индикаторам и сенсибилизации [5,6]. 
О днако в некоторы х с л у ч аях  (П Б А , индуцированная

аллер ген ам и  карм ина, зелен ого  коф е, определенны х 
сортов д ер евьев) ато п и ч еск ая  р еак ц и я  не является  
единственны м  п атоф и зи ологи чески м  м ехан и зм ом  за 
б олевания, вслед стви е  чего о б н ар у ж ен и е  специф ичес 
ких реагинов в сы воротке крови н осит непостоянны й 
х ар актер . Ещ е р еж е  у д ается  в ы явл ять  специф ические 
IgE  к низком олекулярн ы м  хим и чески м  субстанциям . 
Т ак , реагины  к и зо ц и ан атам  при “и зо ц и ан ато во й ” 
астм е об н ар у ж и ваю тся  лиш ь в 2 0 %  н аблю дений  [4].

Д етекция IgE, ф иксированны х на базоф илах, методом 
гистам инолиберации им еет преим ущ ества быть приме
нимой к любым водорастворимы м субстанциям  и может 
таким  образом  вы ступ ать  ал ьтер н ати вн ы м  методом 
им м унологического  и сслед о ван и я  in v itro  [42].

Б ы ло п оказано , что  о п ределен и е специф ического  
IgG  к п роф ессиональны м  аген там  не я в л я е тс я  доста 
точно специф ическим  и ч увстви тельн ы м  м етодом  и не 
м ож ет бы ть и сп ользован о  в кач еств е  д и агн ости чес 
кого теста  [16].

Т аким  образом , о гр ан и чен и е д и агн о сти ч ески х  воз
м ож н остей  и м м унологических  и сслед о ван и й  при ПБА 
связан о  с:
—  ч асты м  о тс у т ст в и е м  к о м м е р ч ес к и х  реакти вов: 

с а м о с т о я т е л ь н о е  п р и г о т о в л е н и е  а л л е р г е н а  из 
вы соком олекулярн ого  п р оф есси он альн ого  агента 
предусматривает экстракцию , чистота которой влияет 
на р езу л ьтат  и сслед о ван и я . П ри  приготовлении 
а л л е р ге н а  из н и зк о м о л е к у л я р н ы х  х и м и чески х  
вещ еств  необходим о связы ван и е  с белком -носите 
лем, который может изменять антигенную структуру 
нативного  продукта, д ав ать  п ер екр естн ы е  аллер 
гические реакц и и  и о б у сло в л и вать  лож н оп оло 
ж и тельн ую  реакцию ;

—  сущ ествованием  иных, не IgE-опосредованны х, пато 
ф изиологических м еханизм ов ф орм ирования ПБА;

—  о тсутстви ем  ч еткой  ко р р ел яц и и  м еж ду  повы ш е 
нием  сп ец и ф и ч ески х  сы вороточны х IgE  и нали 
чием  заб о лев ан и я : гип ери м м ун оглобули н ем и я Е 
м о ж ет бы ть следстви ем  эксп о зи ц и и  п ац и ен та  и 
последую щ ей сен си б и л и зац и и , но не свидетель 
с тв у ет  о ф орм и рован и и  П БА .

1.3. И сс л е д о в а н и е  ф у н к ц и и  в н еш н его  ды хания 
(Ф В Д ), н есп ец и ф и ческой  ги п ер р еак ти вн о сти  бронхов 
(Н Г Р Б ) и п и кф лоум етри и  (П Ф ).
—  И сследование Ф В Д  позволяет подтвердить диагноз 

бронхиальной  астм ы , однако с в я зь  заб о л ев ан и я  с 
профессиональны м и ф акторам и м ож но заподозрить 
лиш ь при повторны х и сслед о ван и ях  до и по окон 
ч ании  рабочего  дн я. В то  ж е  вр ем я  ан ал и з  Ф ВД 
м о ж ет не вы яви ть  откло н ен и й  от норм альны х 
зн ачен и й  (наприм ер , при о б следован и и  пациентов 
в л або р ато р и и  вне п рои зводства , на отды хе), что 
в то ж е  врем я не п о зво л яет  и склю чи ть П Б А  [41]. 
П о м нению  P .B u rg e  [11], ч у вств и тел ьн о сть  этого 
м етода д остаточн о  н изка: ли ш ь у  2 2 %  обследо 
ванны х больны х с П БА , вы зван н о й  каниф олью , 
отмечалось статистически значимое сниж ение О Ф Вц 
в то  ж е  вр ем я  ан ал о ги ч н ы е  и зм ен е н и я  Ф В Д  
н аблю дались у 11 %  пац и ен тов  без П БА . О дной из 
причин недостаточной достоверности  исследования



Ф В Д  (обы чно спиро- или ф лоум етри и ) явл яется  
сл о ж н о сть  вы явл ен и я  и ад екв атн о сть  тракто вки  
п оздних  астм ати ч еск и х  реакц и й  после ко н так та  с 

V проф ессиональны м и агентам и [8]. С другой стороны, 
одним и из п р о явл ен и й  как  П БА , та к  и не о буслов 
л е н н о й  п р о и з в о д с т в е н н ы м и  ф а к т о р а м и  астм ы  
яв л яю тся  д н евн ы е к о л еб ан и я  Ф В Д , тр акто вка  при 
роды которы х п редставляет слож ности . О ш ибочная 
р а с ш и ф р о в к а  н о р м ал ьн ы х  д н ев н ы х  и зм ен ен и й  
Ф В Д  у  больны х астм ой  и попы тка связи  их с 
профессиональной экспозицией м ож ет быть причиной 
ги п ер д и агн о сти ки  П Б А  [12].

—  И сследование Н ГРБ  (бронхопровокационны е тесты  
с ацетилхолином , .метахолином, гистамином) м ож ет 
т а к ж е  сл у ж и ть  объекти вн ы м  м етодом  д и агн ос 
ти ки  брон хи альн ой  астм ы . В то ж е  врем я одно 
к р а тн о е  и с с л е д о в а н и е  м ал о и н ф о р м а ти в н о  при 
П Б А . П о к азан о , что  Н Г Р Б  и зм ен ч и ва  во врем ени 
[10 ,32] и вообщ е м о ж ет о тсу тство в ать  при П БА , 
та к  при “и зо ц и ан ато в о й ” астм е брон хоп ровока 
ционны е тесты  с х о л и н ерги чески м и  м едиаторам и 
о т р и ц а т е л ь н ы  в 1 0 — 2 0 %  н а б л ю д е н и й  [43]. 
В о с ь м и л е т н и е  н а б л ю д е н и я  M .C h a n - Y e u n g  и
A .D esja rd in s  [21] за  группой п ациентов с П БА , 
вы зван н о й  красны м  кедром , п родем онстрировали , 
что Н Г Р Б  проявлялась лиш ь в периоды обострения 
заб о л ев ан и я . С корость  ее регресси и , по мнению  
и ссл ед о вател ей , зав и си т  от дли тел ьн о сти  П БА  и 
врем ен и  эксп о зи ц и и  проф есси он альн ого  агента. 
Т ак , D .C o ck cro ft [22], C .E .M ap p  e t al. [38] описали 
бы струю  норм али зац и ю  у р овн я  (2 — 3 д н я ) брон 
хи ал ьн о й  р еакти в н о сти  после  эли м инации  п ричин 
ного ф ак то р а  у  п ац и ен та  с недавно возни кш ей  
П БА . Н ап роти в , при дли тельн ом  ан ам н езе  заб о л е 
в а н и я  у м е н ь ш е н и е  у р о в н я  Н Г Р Б  п р о и с х о д и т  
м едленно  и м о ж ет  д о сти гать  н ескольки х  л ет  после 
у с т р а н е н и я  э ти о л о ги ч ес к о го  ф ак то р а . M .C h an - 
Y eu n g  e t al. [20] при водят наблю дение за  75 
п ац и ен там и  с П БА , у 5 1 %  из которы х д л и тел ьн ая  
ремиссия заболевания сопровож далась постепенным 
с н и ж е н и е м  Н Г Р Б  на п р о т я ж е н и и  9 л ет . По 
м нению  I.L .B e rn ste in  e t  al. [7], исследовавш их 
р е п р е зе н т а т и в н у ю  в ы б о р к у  бол ьн ы х  П Б А  р а з 
ли чной  эти ологи и , н о р м ал и зац и я  уровней  О Ф В 1 и 
Н Г Р Б  н аб лю д ается  в среднем  ч ер ез  2 года после 
эл и м и н ац и и  причинного  п роф ессионального  ф ак 
тора. П ричины  сохранения Н ГРБ  после устранения 
п р о и зводствен н ого  аген та  до конца не известны . 
П о к азан о , что  при “и зо ц и ан ато в о й ” астм е это т  
ф еном ен  св я за н  с сохран ен и ем  в теч ен и е  д л и тел ь 
ного врем ени  воспалительного процесса в слизистой 
б рон хиального  д ер ев а  [7].

Н е к о т о р ы е  и с с л е д о в а т е л и , о ц ен и в ая  во зм о ж н ы е  
причины  д л и тел ьн о й  п ерси стен ц и и  Н Г РБ , вы деляю т 
важ н ую  роль ген ети ч ески х  ф акторов . П о их мнению , 
с у щ е с т в у ю т  г е н е т и ч е с к и  о б у с л о в л е н н а я  Н Г Р Б , 
п р и су тств у ю щ ая  у  некоторы х  п ациентов пож и зн ен н о  
и сп о со бн ая  п р ед р асп о л агать  к возни кновению  X H 3JI. 
R .H opp e t  al. [30] на прим ере 13 пациентов , стр а 
даю щ и х  брон хи альн ой  астм ой , п оказали , что  у 10 из

них Н Г Р Б  п р о явл ял ась  в течен и е длительного  врем ени 
задолго до возни кновения заб о леван и я . В озм ож но, 
что наблю даем ы е и зм енения приобретенной  после 
экспозиции профессиональных факторов и генетически 
опосредованной Н Г РБ  после элим инации  причинного 
аген та  р азви ваю тся  по разны м  законам .

Если ж е  этиологический  ф актор сохранен  в проф ес 
сиональном  окруж ении  пациента, то это  неминуем о 
вл еч ет  за  собой н арастан и е  Н Г РБ  и падение О Ф В 1 , 
д аж е  если  эксп ози ц и я  его м иним альна [2].

Т аким  образом , ди агностика П БА  всегда требует 
д и н ам и ч еск о го  и ссл ед о в ан и я  Н Г Р Б . М ето д  п рост, 
воспроизводим , д остаточно  о бъекти вен  и недорог. В 
некоторы х сл у чаях  он явл яется  единственны м  объ 
ективны м  методом , позволяю щ им  подтвердить связь 
заб о лев ан и я  с проф ессиональны м и ф акторам и.

Тем не м енее ди н ам и ческое исследование Н ГРБ 
и м еет свои ограничения:
—  норм альны й уровень р еакти вн ости  бронхов, как  и 

отсутствие значительны х колебаний Н ГРБ на произ 
водстве и вне его, не означаю т о тсутстви я  ПБА;

—  м ониторинг Н Г РБ  не досто вер ен  у  пациентов, 
постоянно приним аю щ их п ротивоастм атическую  
терапию ;

—  наличие Н ГРБ может указывать не только на ПБА, но 
и на непрофессиональную  астму, синдром реактив 
ной дисфункции ды хательны х путей, проф ессио 
нальные бронхит, бронхоальвеолит и др. заболевания;

—  на уровень Н Г Р Б  оказы ваю т вл и ян и е  н есп ец и ф и 
чески е  ф акторы : респи раторн ы е вирусны е и н ф ек 
ции, атм осф ерное загр язн ен и е  и др.;

—  и сследован и я  Н Г Р Б  н евозм ож ны  у пациентов с 
тяж елы м  течением  астмы и / и л и  с высоким уровнем 
Н ГРБ;

—  п р о вед ен и е  д и н ам и ч еск о го  и с с л е д о в а н и я  Н Г Р Б  
тр еб у ет  возвращ ен и я  п ац и ен та  в п р оф есси он аль 
ную среду, что  м о ж ет п ровоци ровать  ухудш ение 
со сто ян и я  пациента.

С ф о р м у л и р о в ан н ы е  о гр ан и ч ен и я  о б у сл о в л и в аю т 
сн и ж ен и е  д и агн ости ческой  чувстви тел ьн о сти  опре 
д елен и я  Н Г РБ . Н а прим ере П БА , вы званной  красны м  
кедром, Л.Со1е е! а1. [23] п родем онстрировали , что 
ч у встви тельн ость  м етода со став л яет  6 2 % , а специ 
ф ичность —  7 8 % , это  не п о зво л яет  исп ользовать  его 
в кач естве  ведущ его м етода д иагностики .

Д и н ам и ч еская  п и кф лоум етри я  (Д П Ф ).
К ак м етод  диагн ости ки  и м ониторинга П БА  бы ла 

п редлож ен а Р .В и ^ е  в 1979 г. [13,14]. П оследую щ ие 
исследования [25,34] подтвердили  вы сокую  д и агн ос 
тическую  зн ачи м ость  Д П Ф  —  ч у встви тельн ость  от 72 
[34] до 100%  [14] при сп ециф ичности  от 55 [25] до 
100%  [13]. О н достаточно прост, сравнительно недорог 
и представляет собой интересную  альтернативу другим 
описанны м  м алоспециф ичны м  м етодам  диагностики  
П БА . Б ольш инство  авторов реком ендую т сравнивать  
зн ачен и я  пикф лоум етрии  у одного и того ж е  пациента 
в дни работы  и отды ха (воскресн ы е дни, отпуск). 
Н едавн ее  исследование Л.Со1е е! а1. [24] на 25 пац и ен 
тах , вы полнявш их зам еры  потоковы х объем ов 6 раз в 
сутки , продем онстрировало , что им енно пикф лоум ет-



рия явл яется  наиболее чувствительны м (8 7 % ) и специ 
ф ичны м (9 0 % )  по сравнению  с другими (сбор анам 
неза, иммунологические и функциональные исследования) 
м етодом  д и агн ости ки  П БА . А вторы  реком ендую т в 
к ач естве  н аи более  чувствительного  п о казател я  (до 
9 3 % ) разн и ц у  м еж ду  наилучш им и потоковы м и п ока 
зателями в период отдыха и наихудшими на производстве. 
К олебания, равны е и больш ие 2 0 % , указы ваю т на 
н али чи е бронхиальной  астм ы , им ею щ ей с вы сокой 
степенью  вероятности  проф ессиональную  природу [29].

В то ж е  врем я  Д П Ф  п р ед ставл яет  собой м етод 
сам остоятельного зам ера пациентом потокового объема, 
что со зд ает  проблем у  четко сти  вы полнени я м аневра, 
со зн ател ьн о сти  п ац и ен та  и хорош его кон такта  с вр а 
чом. Т аким  образом , м етод не м ож ет бы ть признан  
д остаточ н о  д оверительны м , в особенности  при п рове 
д ении  м едико-ю ридической  эксп ерти зы . К ак и д инам и 
ческое исследование Н ГРБ, Д П Ф  требует возвращ ения 
п ац и ен та  на р аб о чее  м есто , что м о ж ет провоцировать 
значительное ухудш ение состояния больного. С другой 
стороны , ч у встви тел ьн о сть  Д П Ф  резко  сн и ж ается  при 
п роведении  л ек ар ствен н о й  терап и и , и збегать  которой 
в теч ен и е  д лительного  врем ени  м ониторинга слож но. 
По данны м  P .B u rg e  e t al. [13], ч увстви тельн ость  Д П Ф  
у пациентов без м едикаментозного лечения составляет 
7 7 % , в то врем я как у  больных, получаю щ их стероидные 
препараты  или стабилизаторы  мембран тучных клеток, 
—  4 2 % . Д о  н астоящ его  врем ени  не сф орм улированы  
еди н ы е р е к о м ен д ац и и  по м етодологи и  п р о вед ен и я  
Д П Ф  у больны х П БА : так , P .B u rg e  e t al. [13,14] в 
опубликованных исследованиях рекомендовали проведение 
Д П Ф  ч ер ез  каж ды й  час, A .C a rtie r  e t al. [17] —  через 
2 часа , J .C o te  e t  al. [24] —  ч ер ез  4 часа; нет едино 
гласия по поводу продолж ительности мониторирования. 
Н аи б о л ее  употребим ой , вероятно , след ует считать  
следую щ ую  схему: зам ер  потокового  объем а каж ды е 
2 ч аса  на п р о тяж ен и и  минимум  2 — 3 недель работы  
на п р ои зводстве  и последую щ их 10 дней  отды ха с 
р еги стр ац и ей  р езу л ьтато в  в специальны й дневник , в 
кото р о м  т а к ж е  о т м е ч а е т с я  по б алл ьн о й  си стем е  
си м п том ати ка  астм ы , х ар ак тер  вы полняем ого  труда и 
прием  м еди кам ен тов  [8]. Н аконец , о тсу тству ет  единый 
подход к р асш и ф ровке Д П Ф . Н едавние и сследования 
M .C h an -Y eu n g  e t al. [18,19] вы явили , что визуальны й 
кач ествен н ы й  ан али з зап и сей  Д П Ф  сравним  по своей  
чувствительности с детальным количественным анализом. 
Н есм о тр я  на это , G .M .L iss  e t  al. [34] убедительно  
п р одем он стри ровали  р азл и чи я  в закл ю ч ен и ях  врачей- 
эксп ер то в  при расш и ф ровке данны х одного и того ж е  
больного.

1.4. С очетание нескольких диагностических методов 
при П БА .

Т аким  об разом , ни один из п еречисленны х, ал ьтер 
нативны х Т С БП , диагностических методов не является 
достаточны м  для подтверж дения П БА . И стория заболе 
вания —  достаточно чувствительны й, но м алоспецифи 
ческий метод; им мунологические исследования инфор 
м ативны  только  по отнош ению  к вы соком олекуляр 
ным аген там  и о тр аж аю т лиш ь ф акт сен си би ли зац и и  
пациента; о п ределен и е Н Г Р Б  —  хоть и объективны й,

но непостоянны й и недостаточно чувствительны й метод; 
Д П Ф  - инф орм ативны й, простой, но субъекти вн ы й  и 
плохо стан дарти зован н ы й  тест . В то ж е  врем я  соче 
т а н и е  н е с к о л ь к и х  п е р е ч и с л е н н ы х  м ето д о в  резко  
п о в ы ш а е т  д и а гн о ст и ч е с к у ю - з н а ч и м о с т ь  и м о ж ет 
вы ступать сер ьезн о й  ал ьтерн ати вой  Т С Б П  [1,7]. Так, 
п олож ительны е кож ны е тесты  и ди н ам и ч еское  иссле 
дования Н ГРБ увеличиваю т вероятность диагноза ПБА 
до 8 0 %  [35]. J .C o te  e t al. [25], о бследуя  больны х с 
П БА , вы званной  красны м  кедром, заклю чи ли , что 
ч увстви тельн ость опросника и Д П Ф  вм есте  взятых 
д о сти гает 100%  и. превосходит во зм о ж н о сти  каждого 
из них в отдельности  (соо тветствен н о  93 и 8 6 % ); в то 
ж е  врем я специф ичность этого  со четан и я  не выше, 
чем каж дого, из отдельно взяты х  м етодов (4 5 % ). 
О днако очевидно, что ди агн о зу  П БА , сф орм улиро 
ванном у на основании  эти х  двух  исследований , не 
х в атает  объективного  п о д твер ж ден и я  и специф ич 
н ости . М еди к о -ю р и д и ч еско й  си лы  та к о й  диагноз 
обы чно не им еет. Н еобходим ую  п оддерж ку  приносят 
функциональные методы исследования, наиболее часто 
динам ически е зам еры  Н Г Р Б . Л ю бопы тно, что при 
соединение к Д П Ф  м ониторинга Н Г Р Б  не улучш ает 
ч увстви тельн ости  д и агн ости ки  П БА , что  было убеди 
тельно п оказано  В .P errin  e t al. [45]. Н а прим ере 61 
больного с П БА  разли чн ой  этиологии  авторы  пока 
зали , что исследован и е Н Г Р Б  лиш ь подтверж дало 
граф ический  ан али з Д П Ф , п ракти ч ески  не принося 
новых сведений. В то ж е  врем я исследователи  отмечают, 
что повы ш ение Н Г РБ  после периодов работы , подтвер 
ж денное графическим  анализом  Д П Ф , является  подчас 
ед и н ствен н ы м  о б ъ ек ти вн ы м  и сс л е д о в а н и е м , позво 
ляю щ им  д о к азать  связь  астм ы  и производственны х 
ф акторов. В случае , когда ди н ам и ч еско е  исследование 
Н Г РБ  невозм ож н о  ввиду постоян н ой  вы сокой брон 
хиальной  р еакти вн ости  и / и л и  тя ж ес т и  астм ы , доволь 
ствую тся другими ф ункциональны ми исследованиями, 
н априм ер, спиро- или ф лоум етрией .

Таким  образом , со четан и е  н ескольки х  взаим одо 
полняю щ их диагностических подходов (сбор анамнеза, 
им м унологические и ф ун кциональны е исследования, 
д и н а м и ч е ск а я  р е ги с тр а ц и я  Н Г Р Б  и Д П Ф ) м ож ет 
п ро явл ять  100%  ч у встви тел ьн о сть  и вы сокую  специ 
ф ичность, что п о зво л яет  во м ногих с л у ч аях  избегать 
проведения Т С Б П . Р азу м еется , полное исклю чение 
“р еали сти чески х  т е с т о в ” из д и агн ости ческого  арсе 
нала П БА  н евозм ож но, в ч астн ости , при недоста 
т о ч н о й  и н ф о р м а т и в н о с т и  и л и  п р о ти в о р е ч и в о ст и  
д ан н ы х , п о л у ч ен н ы х  тр ад и ц и о н н ы м и  а л ь т е р н а т и в 
ными методам и.

2. Диагностический алгоритм ПБА.

В аж нейш им  вопросом  я в л я е тс я  о п ределен и е после 
д о вательн ости  описанны х м етодов в диагностическом  
алгоритме П БА . Европейское Респираторное Общ ество 
реком ендует следую щ ий порядок исследован и й  для 
п о дтверж ден и я  П БА  [1]:

1. Сбор ан ам н еза . Д етал ьн ы й  проф ессиональны й 
анам нез.



2. П о д твер ж д ен и е  астмы .
2.1. П одтверж дение обратимости бронхообструктив- 

ного синдром а.
2.2. Н еспецифические бронхопровокационные тесты.
2.3 . Д П Ф .
3. Подтверждение профессионального характера астмы.
3.1 . Д П Ф .
3.2 . Д и н ам и ческо е  исследован и е Н ГРБ .
4. Подтверждение сенсибилизации профессиональным 

агентом.
4.1 . К ож ны е тесты .
4.2 . Т есты  in vitro  (определен и е специф ических  

IgE или  IgG ).
5. Подтверждение причинной роли профессионального 

агента в прои схож ден и и  П БА .
5.1. Т С П Б  с подозреваем ы м  причинны м  ф актором .
А м ер и кан ская  А кадем ия А ллергологии и К линичес 

кой И м м у н о л о ги и , о п и р а я с ь  на то т  ж е  к о м п л ек с  
исследований, реком ендует несколько иной диагнос 
тический алгоритм  (рис.1) [7,35]. Ц ентральны м звеном 
в у стан о вл ен и и  П Б А  я в л я ется  в обеих схем ах соче 
тание д и н ам и ческого  и сследован и я  Н Г РБ  и Д П Ф . 
Однако в европейском варианте первоочередной выступает 
Д П Ф , а в ам ери кан ском  —  повторны е н есп ец и ф и чес 
кие бронхопровокационны е тесты  с холинергическими 
м едиаторам и, осущ ествл яем ы е на рабочем  м есте и вне 
его. О бщ им для двух предлож енны х вариантов является 
такж е оп ред елен и е  п о л о ж ен и я  Т С Б П . Т С Б П  долж ны  
заверш ать диагностический процесс, представляя собой 
“ф инального  ар б и тр а  в устан овлен и и  этиологического  
ф актора П Б А ” [9].

Опросник+подозрение на причинный агент 
-t-кожные пробы или RAST (при возможности)

Рис.1. Диагностический алгоритм ПБА (Рекомендации Американской 
Академии Аллергологии и Клинической Иммунологии).

П р и м е ч а н и е . *  —  оц ен и в ается  в конце рабочего  д н я  и минимум через 2  недели 

работы; ** —  вы бор за в и си т  о т  возм ож н остей  исследовательск ого  центра.

3. Необходимость и достаточность ТСБП 
в диагностике ПБА.

О боснование вы сокой ч увстви тельн ости  сочетания 
традиционны х м етодов и сследования и н аличие д и аг 
ностического алгоритм а П БА  п о зво л яет  исследова 
телям  [3,40] считать Т С БП  с подозреваемым проф ессио 
нальны м агентом  сущ ественны м , но не необходимым 
способом подтверж дения ПБА. Совокупность указаний 
в анам незе  на связь  заб о леван и я  с производственны м и 
факторами, полож ительны х данны х Д П Ф  и динами 
ческого  и сслед о ван и я  Н Г РБ  (а т а к ж е  возм ож ны х 
полож ительны х иммунологических тестов) м ож ет быть 
достаточной для постановки клинического диагноза, что 
избавляет от необходимости проведения ТС БП . В то ж е 
время сущ ествую т ситуации, в которых избеж ать ТС БП  
не удается:

1. Р асх о ж д ен и я  м еж ду данны м и ан ам н еза , резуль 
татам и  им м унологического обследования, данны ми 
Д П Ф  и динам ического  и сследован и я  Н ГРБ .

2. В качестве  подозреваем ого  причинного агента 
в ы с т у п а е т  н о во е  в е щ е с т в о , э т и о л о г и ч е с к а я  р о л ь  
которого в ф орм ировании  П БА  не бы ла ранее описана.

3. Д л я  вы членения причинного аген та  из группы 
производственны х ф акторов (одноврем енны й контакт 
с нескольким и вещ ествам и).

4. По требованию  м едико-ю ридической эксп ерти зы  
или самого пациента.

И звестн о , что м едико-ю ридическая эксп ер ти за  в 
различны х стр ан ах  п р ед ъ явл яет  отличны е друг от 
друга тр еб ован и я  к процедуре д иагностики  П БА . Так, 
в К анаде постан овка д и агн оза  П БА  тр еб у ет  о б яза 
тельного вы полнения ТС БП , в то время как во Ф ранции 
достаточными условиям и являю тся наличие у пациента 
бронхиальной  астм ы , возни кш ей  и у тяж ел яю щ ей ся  на 
производстве, и проф ессии , у казан н о й  в специальны х 
списках профессиональны х болезней, приняты х в общ е 
н ац и о н альн о м  м асш таб е .

П р и н ято  сч и тать , что  п о л о ж и тел ьн ы й  Т С Б П  с 
подозреваемым профессиональным фактором является 
достаточны м  д ля  постановки  д и агн оза  П БА . О днако 
возмож ны и лож нополож ительны е результаты , которых 
у д ается  и зб еж ать  при корректном  вы полнении  теста  
и грам отной трактовке . О бы чны ми причинам и ош ибок 
являю тся  н азн ачен и е Т С Б П  при недостаточно ста 
бильном состоянии пациентов и отож дествление повы 
ш ения Н Г РБ  на ф оне вы полнени я теста , связан н о е  с 
р аздраж аю щ им  действием  агента, со специф ической  
р еакцией  [33,46]. В первом  сл учае  реком ендую тся 
повторные ТС БП  после полной стабилизации состояния, 
а во втором —  вы полнение контрольного бронхопрово 
кационного теста  с н еспециф ическим  р аздраж и телем : 
это т  м етод п озволяет адекватн о  расц ен и ть неспециф и 
ческий  ком понент реакции.

Я вляю тся ли Т С Б П  необходим ы м и и достаточны м и 
д ля  исклю чения П БА ? Как и для  подтверж дения 
заб олеван и я , они обы чно не являю тся  необходимы ми 
(кром е выш е оговоренны х абсолю тны х п оказаний  к 
проведению ). В то ж е  врем я отрицательны й Т С БП  с 
подозреваем ы м  проф ессиональны м  агентом  не д о ста 
точен для  исклю чения П БА . Так, при “и зоц и ан атовой ”



астм е  о тм еч ается  от 32 [49] до 5 9 ,3 %  [39] о тр и 
ц ател ьн ы х  тесто в . Л о ж н о о тр и ц ател ьн ы е  Т С Б П , созд а 
ю щ ие в п е ч а т л е н и е  о т с у т с т в и я  п р о ф ес с и о н а л ь н о го  
за б о л е в ан и я , ч асто  о тм ечаю тся  при н еп рави льн о  вы б 
ранном  п ри чинном  ф ак то р е , н есоблю дении  прои звод 
ственны х тем пературны х реж им ов, влаж ности  воздуха, 
слиш ком  коротком  врем ен и  эк сп о зи ц и и  больного во 
вр ем я  Т С Б П  или  д о стато ч н о й  во врем ен и  д л я  у м ен ь 
ш ен и я  бро н х и альн о й  ги п ер р еак ти вн о сти  эли м и н ац и и  
этиологического агента из профессионального окруж ения 
п ац и ен та . В этом  сл у ч ае  р еко м ен д у ется  во зв р ащ ен и е  
обследуем ого  к обы чном у труду  с Д П Ф  и д и н ам и ч ес 
ким исследованием Н ГРБ. У силение колебаний суточных 
п о казателей  пикф лоум етрии с тенденцией к сниж ению  
п отоковы х  о бъ ем ов и / и л и  н а р астан и е  Н Г Р Б  сви д е 
т ел ьств у ю т о повторн ой  “сен си б и л и за ц и и ” п ациента  
и м огут бы ть п о к азан и ем  д л я  п о вто р ен и я  Т С Б П .

Таким  образом , эволю ция П Б А  и соверш енствование 
д и а г н о с т и ч е с к и х  п о д х о д о в  к э т о м у  з а б о л е в а н и ю  
об у сло ви л и  п ер есм о тр  удельн ого  в еса  каж дого  из 
и сслед о ван и й  в м етодологии  п остан о вки  д и агн оза. 
Т р у д н о  п е р е о ц е н и т ь  зн а ч е н и е  Т С Б П  с п о д о зр е в а 
емыми профессиональными агентами, однако полож ение 
их в д и агн о сти ч еско м  алго р и тм е  П Б А  н у ж д а е тс я  в 
строгой  регл ам ен тац и и . М е то д  я в л я е т с я  достаточны м  
д л я  п о д тв ер ж д ен и я  П Б А , но ч асто  не я в л я е тс я  н еобхо 
димым ввиду вы сокой конкурентной чувствительности  
ко м п л ек са  и сслед о ван и й  (сбор  ан ам н еза , им м ун оло 
ги ч ески е  и ф у н кц и о н альн ы е легочн ы е тесты , Д П Ф ). 
В то ж е  вр ем я  Т С Б П  не я в л я ю тся  необходим ы м и и 
до стато ч н ы м и  д л я  и скл ю ч ен и я  П Б А . Б ольш и н ство  
и ссл ед о в ател ей  реком ен д ую т и сп о л ьзо вать  Т С Б П  как  
завер ш аю щ и й  или  в н еко то р ы х  с л у ч аях  н еи зб еж н ы й  
этап  д и агн о сти ч еско го  п ои ска  при П Б А . В то  ж е  врем я 
а к ту ал ь н о сть  тесто в  не с н и ж а е тс я , что  о б условлен о  
тех н о л о ги ч ески м  прогрессом , созд ан и ем  новы х хим и 
ч еск и х  продуктов  и, к ак  сл ед ств и е , п о явл ен и ем  новы х, 
р ан ее  не и зв естн ы х  и не доступ н ы х  рути н н ой  д и аг 
но сти ке  в ар и ан то в  п р о ф есси о н ал ьн о  обусловлен н ой  
астм ы .
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