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ВСТУП 

 

Актуальність теми 

Бронхіальна астма (БА) залишається актуальною медико-соціальною 

проблемою для охорони здоров'я практично всіх країн світу [19, 37, 68, 86, 

92, 194]. За такими показниками, як поліетіологічність, тяжкість перебігу, 

складність в діагностиці, терапії та реабілітації, БА займає провідне місце 

серед "захворювань століття" [90, 114, 200, 203, 204]. Досягнення у 

вивченні механізмів розвитку БА дозволили розробити концепцію етіології 

та патогенезу, основні положення якої покладені до критеріїв сучасного 

ведення дітей, хворих на БА, і затверджені міжнародними стандартами, 

наказами МОЗ України, протоколами діагностики і лікування 

алергологічних захворювань у дітей [92, 112, 195]. Несприятлива динаміка 

захворюваності, тяжкість перебігу, летальність при БА обумовлюють 

постійно зростаючу увагу вчених до маловивчених патогенетичних аспектів 

цієї проблеми і, зокрема, порушень механізмів нервової регуляції [105, 111, 

116]. 

Багатьом аспектам нервової регуляції (як центральної, так і 

периферичної) в патогенезі БА у дітей присвячені зарубіжні і вітчизняні 

дослідження [4, 8, 117, 230, 236]. Однак стан та особливості мозкової 

гемодинаміки (МГД) у хворих на БА дітей на даний момент вивчені 

недостатньо. Доведено, що напад ядухи, як один з основних клініко-

патогенетичних механізмів БА, призводить до порушення функції 

зовнішнього дихання (ФЗД), але до цього часу не вивчено його вплив на 

постачання мозку киснем і не визначено, чи позначається цей вплив на 

МГД. На сьогодні ні в міжнародних, ні у вітчизняних протоколах 

діагностики і лікування БА у дітей не проводяться корелятивні зв'язки між 

гіпоксією, яка є супутником нападів ядухи і виникає на тлі порушення ФЗД, 

і станом МГД. Ситуація погіршується відсутністю медичної корекції МГД у 

дітей, хворих на БА, та єдиного наукового погляду на нормативні 
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показники МГД у здорових дітей [73, 113]. Літературні дані щодо цього 

питання поодинокі і суперечливі [41, 99, 104, 136, 214]. Тобто питання 

особливостей МГД у хворих на БА дітей є актуальним, маловивченим 

науковим напрямком у педіатрії, практична реалізація якого дозволить 

забезпечити ранню діагностику порушень кровопостачання головного 

мозку, дасть можливість виділити групу ризику щодо цереброваскулярних 

ускладнень у даного контингенту хворих та, у кінцевому результаті, 

сприятиме підвищенню рівня контролю перебігу БА. 

Складний патогенез БА не обмежується тільки запаленням, яке 

розвивається внаслідок алергічних реакцій, а й містить нейрогенні 

механізми за участю нейропептидів, серед яких найбільше доведено 

значення вазоінтестинального пептиду (VIP) [36, 101, 222, 275, 298]. 

Більшість наукових досліджень присвячено впливу нейрогенних механізмів 

на стан дихальних шляхів при БА, а саме: нейрогенному контролю 

бронхіальної гіперреактивності, бронхоспазму тощо, але практично 

невивченим залишається вплив нейрогенного запалення на стан судинного 

русла ЦНС. Не доведена патогенетична значущість активності 

нейрогенного запалення у можливих патологічних змінах МГД у дітей, 

хворих на БА, в залежності від ступеня контролю, перебігу та тривалості 

захворювання. 

У науково-дослідницькій літературі зазначено, що у дитячому віці 

хлопчики хворіють на БА частіше, ніж дівчата, але не доведено 

патогенетичні механізми таких відмінностей [31, 90, 117]. Подальше 

вивчення цього питання дозволить провести ранню діагностику БА, 

адекватну патогенетичну терапію і дасть можливість вживати більш 

жорстких заходів щодо контролю над захворюванням з урахуванням 

гендерних особливостей перебігу БА. Вищезазначені заходи можуть 

сприяти клінічному регресу цього захворювання до 16 - річного віку 

дитини. 
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Факт наявності тривалої хронічної патології, різноманітні обмеження і 

незручності, які пов'язані з БА, трансформують психо-емоційний стан 

дитини. Багато науково-дослідницьких робіт присвячені психо-

вегетативним та психо-емоційним змінам особистості хворої на БА дитини 

та їх впливу на перебіг захворювання, але вони лише констатують факти 

психо-емоційних порушень і негативні когнітивні зміни у хворої на БА 

дитини [35, 45, 91, 92, 110]. Разом з тим, низка наукових досліджень 

доводить, що порушення церебрального кровоплину стають причиною 

формування ішемії мозку, тканинної гіпоксії та енергетичного дефіциту в 

нейронах мозку [8, 11, 34, 135]. Результатом вказаних судинно-

метаболічних розладів стає ураження структур головного мозку, що, у свою 

чергу, може призводити до зниження когнітивних функцій. Зниження 

когнітивних функцій мозку на підґрунті його ішемічного ураження 

доведено в терапевтичній практиці на прикладах таких розповсюджених 

хвороб, як гіпертонічна хвороба, хвороба Альцгеймера тощо [85, 124, 125, 

144]. Отже, в педіатричній практиці питання впливу порушень кровоплину 

головного мозку на когнітивні, психічні функції та особистісні 

характеристики дитини, хворої на БА, є відкритими та малодослідженими. 

Таким чином, наведені аргументи доводять наукову актуальність і 

практичну значущість вивчення стану МГД у дітей, хворих на БА, а також 

можливих змін гемодинаміки мозку в залежності від контрольованості 

перебігу і тривалості БА, взаємозв’язку активності нейрогенного запалення 

та стану МГД, вікової схильності до БА, дослідження патогенетичних 

механізмів когнітивних змін хворої на БА дитини. Науково та практично 

актуальним є вивчення впливу на стан МГД традиційної протизапальної 

терапії, яку використовують в лікуванні бронхіальної астми у дітей. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами  

Дисертація виконана згідно з планом науково-дослідної роботи 

кафедри факультетської педіатрії Запорізького державного медичного 

університету «Розробка методів ранньої діагностики найбільш поширених 
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алергічних захворювань у дітей різних вікових груп, профілактики та 

лікування основних функціональних порушень та супутньої патології у цієї 

групи хворих», № державної реєстрації: 0112U005648. В рамках зазначеної 

теми дисертант здійснювала відбір тематичних хворих, власноруч 

проводила дослідження структурно-функціонального стану МГД за 

допомогою допплерографії і дуплексного сканування судин, спірографію 

для визначення ФЗД, медико-психологічне анкетування хворих, брала 

участь у виконанні імуноферментних досліджень щодо визначення рівнів 

маркерів запалення.  

Мета дослідження: підвищити ефективність лікування та 

удосконалити ранню діагностику цереброваскулярних порушень на підставі 

вивчення клініко-функціональних особливостей мозкової гемодинаміки у 

дітей, хворих на бронхіальну астму. 

Завдання дослідження: 

1. Визначити клініко-функціональні особливості мозкової 

гемодинаміки у дітей, хворих на бронхіальну астму, в залежності від статі, 

перебігу, тривалості хвороби, проведеної протизапальної терапії. 

2. Дослідити основні параметри ранніх порушень мозкової 

гемодинаміки та когнітивних розладів у дітей, хворих на бронхіальну 

астму. 

3. Визначити вплив нейрогенного та алергічного запалення на 

показники мозкової гемодинаміки у дітей, хворих на бронхіальну астму. 

4. Оптимізувати критерії контролю перебігу бронхіальної астми у 

дітей з урахуванням особливостей функціонального стану мозкової 

гемодинаміки і гендерних особливостей впливу нейрогенного та 

алергічного запалення. 

5. Обґрунтувати оптимальну схему базисної терапії бронхіальної 

астми з урахуванням особливостей впливу різних схем лікування на стан 

мозкової гемодинаміки у дітей. 
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Об’єкт дослідження: мозкова гемодинаміка у дітей, хворих на 

бронхіальну астму.  

Предмет дослідження: клінічний перебіг бронхіальної астми у дітей в 

залежності від контрольованості процесу, статі, тривалості хвороби, 

проведеної протизапальної терапії, функціональний стан мозкової 

гемодинаміки, медіатори нейрогенного та алергічного запалення, показники 

функції зовнішнього дихання, когнітивні функції мозку, базисна терапія 

бронхіальної астми. 

Методи дослідження: загально клінічні (збір скарг, даних анамнезу, 

фізікальне обстеження) для визначення стану пацієнтів, оцінки об’єктивних 

проявів, а також особливостей перебігу бронхіальної астми; ультразвукова 

допплерографія і дуплексне сканування магістральних судин голови і шиї 

для визначення стану мозкової гемодинаміки; імуноферментне дослідження 

рівнів маркерів нейрогенного і алергійного (вазоінтестинального пептиду, 

субстанції Р, інтерлейкіну–5) запалення у сироватці крові для вивчення 

впливу базисної терапії на активність запальних процесів; спірометрія для 

вивчення динаміки змін показників функції зовнішнього дихання; медико-

психологічне тестування з використанням тесту Бурдона для вивчення 

стану функції уваги в різні періоди захворювання; статистичний аналіз 

(параметричні та непараметричні методи, кореляційний аналіз) результатів 

дослідження. 

Наукова новизна одержаних результатів 

У дослідженні вперше проведена оцінка впливу базисної терапії на 

показники мозкової гемодинаміки дітей, хворих на бронхіальну астму, і 

встановлено, що позитивний вплив базисної терапії здійснюється за 

рахунок поліпшення показників венозного відтоку, зменшення проявів 

асиметрії кровотоку. Визначено, що незалежно від обраної схеми терапії, у 

дітей, хворих на БА, спостерігаються явища гіпоперфузії у вертебро-

базилярній зоні, про що свідчить вірогідне зниження показника заднього 

об’ємного кровоплину на 21,6%. Вперше запропоновано визначення вмісту 
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рівня вазоінтестинального пептиду у сироватці крові хлопчиків, хворих на 

БА, як діагностичного маркера ефективності проведеного лікування і 

ступеню контрольованості перебігу захворювання. Доведено, що у 

сироватці крові хлопчиків з неконтрольованим перебігом БА рівень 

медіатора нейрогенного запалення VIP на 55,0% нижче у порівнянні зі 

здоровими (0,03±0,003 пг/мл та 0,07±0,008 пг/мл відповідно, р<0,05), що 

може сприяти схильності до БА і більш високої захворюваності на астму 

саме хлопчиків. Доповнено наукові дані щодо особливостей мозкової 

гемодинаміки у дітей, хворих на БА, які полягають у порушенні 

екстракраніальної гемодинаміки, а саме: зниженні лінійної швидкості 

кровоплину по правій внутрішній сонній артерії на 8,5% (р<0,05), зниженні 

показників об’ємного мозкового кровоплину у басейнах обох хребетних 

артерій на 22,7% (р<0,05). Визначено, що неконтрольованість перебігу і 

тривалість бронхіальної астми понад п’ять років негативно впливають на 

екстракраніальні гемодинамічні показники, які слід розглядати як 

предиктори виникнення початкових проявів цереброваскулярних порушень 

у даного контингенту хворих. Уточнено наукові дані щодо достовірно 

низького коефіцієнта реактивності судин на гіперкапнічне навантаження і 

порушення механізмів ауторегуляції мозкового кровоплину у дітей, хворих 

на бронхіальну астму. Доведено, що відсутність контролю над 

захворюванням сприяє розвитку явищ веностазу, міжпівкульної асиметрії у 

руслах СМА, призводить до зниження вазодилятаторного резерву і 

порушень механізмів ауторегуляції мозкового кровообігу, негативно 

впливає на когнітивні функції мозку. Дістали подальшого розвитку наукові 

дані щодо наявності взаємозв’язку між активністю нейрогенного та 

алергічного запалення і патологічними змінами мозкової гемодинаміки у 

дітей, хворих на БА. 

Практичне значення одержаних результатів 

Запропоновано новий спосіб діагностики порушень кровопостачання 

головного мозку у дітей, хворих на бронхіальну астму, який дає змогу за 
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допомогою ультразвукової допплерографії встановити гемодинамічні 

порушення у вертебро–базилярній зоні, дозволяє виділити групу ризику 

щодо можливих цереброваскулярних порушень у даного контингенту 

хворих, що сприяє удосконаленню ефективності лікування бронхіальної 

астми (деклараційний Патент України на корисну модель № 95184, МПК 

(2014.01) А61В 8/00). Оптимізовано критерії контролю БА у дітей з 

урахуванням гендерних особливостей перебігу захворювання і 

запропоновано новий спосіб оцінки рівню контролю БА у хлопчиків 

(деклараційний Патент України на корисну модель № 95183, МПК 

(2014.01) G01N 33/00). Обґрунтована оптимальна схема корекції МГД на 

підґрунті аналізу загальноприйнятих медикаментозних схем лікування БА. 

Запропоновано враховувати особливості когнітивних функцій мозку хворих 

на БА дітей при проведенні лікувальної, санітарно-просвітньої роботи та 

занять в «Астма-школі». 

Результати дисертаційної роботи впроваджено в практику і 

використовуються в роботі міської дитячої поліклініки № 14 (м. Харків), КЗ 

«Обласна дитяча клінічна лікарня №1» (м. Харків), КУ «ТМО 

Багатопрофільна лікарня інтенсивних методів лікування» (м. Мелітополь), 

центру реконструктивної та відновної медицини (університетська клініка) 

Одеського Національного медичного університету, КЗ «Херсонська дитяча 

обласна клінічна лікарня Херсонської обласної ради», КУ «Рівненська 

обласна дитяча лікарня Рівненської обласної ради», Одеського обласного 

Благодійного фонду «МЦ «Надія, Добро і Добробут»», Комунальної міської 

дитячої клінічної лікарні Львівської міської ради, КУ «Запорізька міська 

дитяча багатопрофільна лікарня №5». 

Теоретичні положення і практичні рекомендації включені у навчальний 

процес на кафедрах факультетської педіатрії Запорізького державного 

медичного університету, пропедевтики педіатрії №2 Харківського 

Національного медичного університету. 

 



 

 

 

15 

Особистий внесок здобувача 

Дисертація є самостійною науковою роботою здобувача. Автором 

особисто проведено патентно-інформаційний пошук, аналіз даних 

вітчизняної та зарубіжної наукової літератури, визначено мету і завдання 

дослідження, складено і виконано програму дослідження, викладено 

основні положення дисертації. Особисто автором здійснювався відбір 

тематичних хворих, призначення лікування та клініко-інструментальне 

обстеження пацієнтів. Власноруч проведено клінічне обстеження всіх 

пацієнтів: дослідження структурно-функціонального стану МГД за 

допомогою допплерографії та дуплексного сканування судин, проведено 

спірографію для визначення ФЗД, медико-психологічне анкетування 

хворих. Визначення рівнів нейропептидів та інтерлейкінів проведено при 

безпосередній участі автора. Особисто проведена статистична обробка 

матеріалу, аналіз та узагальнення результатів дослідження, сформульовані 

висновки, запропоновано практичні рекомендації. Автором написані всі 

розділи дисертації, підготовані до друку наукові праці. У наукових 

розробках, які відображені в публікаціях сумісно зі співавторами, участь 

здобувача є провідною. 

Апробація результатів дисертації 

Основні положення роботи обговорювалися та доповідалися на 

науково-практичній конференції для педіатрів і сімейних лікарів «Аспекты 

психологии в педиатрии» 24 квітня 2013 р. (м. Запоріжжя), Всеукраїнських 

науково-практичних конференціях молодих вчених та студентів з 

міжнародною участю «Сучасні аспекти медицини і фармації» 2013р., 2014р. 

(м. Запоріжжя), Всеукраїнській науково-практичній конференції «Актуальні 

питання дитячої та дорослої алергології: від дитини до дорослого» 26-27 

вересня 2013 р. (м. Запоріжжя), на XІІІ Всеукраїнській науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Питання імунології в педіатрії» 6-7 

листопада 2014 р. (м. Львів). 



 

 

 

16 

Апробація дисертації проведена на спільному засіданні кафедр 

факультетської педіатрії, госпітальної педіатрії та дитячих інфекцій, 

пропедевтики дитячих хвороб, дитячих хвороб ФПО Запорізького 

державного медичного університету, кафедри педіатрії та неонатології з 

курсом амбулаторної педіатрії ДЗ «Запорізька медична академія 

післядипломної освіти» 11 червня 2015 року.  

Публікації 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 
 

 

1.1. Сучасні уявлення щодо ролі центральної нервової системи в 

патогенезі бронхіальної астми та регуляції імунної відповіді 

 

Незважаючи на значні успіхи в діагностиці та лікуванні бронхіальної 

астми (БА), це захворювання залишається актуальною медико-

соціальною проблемою для охорони здоров'я практично всіх країн світу 

[17, 37, 69, 86, 90, 202]. За такими показниками, як поліетіологічність, 

тяжкість перебігу, складність в діагностиці, терапії та реабілітації, БА 

займає провідне місце серед "захворювань століття" [90, 114, 195, 203, 

204]. Несприятлива динаміка захворюваності, тяжкість перебігу, 

погіршення якості життя дітей, хворих на БА, обумовлюють постійно 

зростаючу увагу вчених до маловивчених аспектів цієї проблеми і, 

зокрема, до центральних патогенетичних механізмів регуляції 

алергічного запалення [4, 126, 130, 197, 209, 243]. Досягнення у вивченні 

механізмів розвитку БА дозволили розробити концепцію патогенезу, 

згідно з якою основу астми як захворювання складає хронічне алергічне 

запалення бронхів, яке обумовлює повторювані епізоди бронхіальної 

обструкції і гіперреактивність дихальних шляхів [29, 31, 94, 100, 259]. 

Однак, до патологічного процесу при БА залучається не тільки імунна 

система, але й низка інших систем, які знаходяться в тісній взаємодії і 

забезпечують інтеграцію процесів життєдіяльності організму, – нервова 

та ендокринна системи [24, 36, 101, 149, 152, 266]. У розвитку і 

формуванні БА поряд з імунними процесами, які є основою алергічних 

реакцій, велике значення надається нейрогенним механізмам. В останні 

роки були доведені найважливіші функції ЦНС у патогенезі БА [66, 101, 

117, 156, 196, 246]. 
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Формування сучасних уявлень щодо стану центральної нервової 

системи (ЦНС) у хворих на БА були б неможливі без праць І. П. Павлова 

(1923-27 рр.), досліджень С. П. Боткіна (1868-85 рр.), Н. П. Бехтерєвої 

(1974 р.) та інших. С. П. Боткін вважав, що саме патологічні рефлекси з 

боку ЦНС є пусковим механізмом, який призводить до розвитку астми. 

Органічні ураження нервової системи, травми головного мозку, 

діенцефальні і стовбурові розлади можуть бути як причинними 

чинниками, так і чинниками, що сприяють розвитку бронхіальної астми 

[43, 50, 52, 84]. Ряд авторів довели, що в розвитку і реалізації синдрому 

підвищеної реактивності дихальних шляхів (бронхів) важливе місце 

належить ЦНС [81, 156]. Тонус гладких м'язів бронхіальної стінки 

знаходиться під контролем центральних механізмів регуляції, саме 

нейрогенні механізми гіперреактивності дихальних шляхів обумовлюють 

експіраторний бронхоспазм та нейрореспіраторний синдром [83, 86]. 

Підтвердженням висунутої теорії виступали експериментальні моделі 

отримання експіраторного бронхоспазму шляхом збудження деяких 

церебральних структур, а також можливість фармакологічної корекції 

такого бронхоспазму нейротропними речовинами [227, 232]. 

При БА основною патогенетичною ланкою вважаються 

імунопатологічні процеси, але недостатність органних механізмів 

ауторегуляції і резистентності обумовлює схильність певної когорти 

пацієнтів до реалізації центральних патогенних впливів [53, 68, 70]. На 

сучасному етапі наукового дослідження доведено, що БА – це хвороба з 

двокомпонентним патогенетичним механізмом: множинним тригерним і 

генераторним – центральним пароксизмальним нейрогенним механізмом 

бронхоспазму, і розвитком супутнього запалення [5, 6, 20, 101, 296, 299]. 

Під впливом тригерних факторів запускається центральний нейрогенний 

запальний механізм і патологічний процес проявляється виникненням 

періодичного спазму бронхіальної гладком’язової мускулатури та 

супутнім нейрогенним запаленням. 
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У свою чергу, дія генераторного компонента призводить до 

підтримання персистуючого впливу тригерних чинників. Це проявляється 

в додатковому нейрогенному індукуванні та підтримці хронічного 

запалення бронхів, що веде до появи нових, вторинних тригерних 

чинників, які можуть викликати напад або загострення перебігу астми 

[137, 139].  

Таким чином, доведено наявність існування «вадового» кола: 

тригерні чинники індукують активність генераторного нейрогенного 

фактору, і навпаки. Саме двокомпонентний патогенетичний механізм: 

множинний тригерний та генераторний центральний, обумовлюють 

існування БА як хронічної патології. 

Так, встановлено, що у хворих на БА при впливі на ЦНС широкого 

спектру екзогенних та ендогенних чинників виникають 

бронхоконстрикторні реакції, які призводять до порушення бронхіальної 

прохідності і, в цілому, до порушення газообмінної функції легень [24, 

33, 82, 93]. Порушення функції ЦНС у хворих на БА відзначаються як під 

час загострення, так зберігаються і між нападами [17, 41]. Порушення 

функцій нервової системи хоча й не є основним інвалідизуючим 

чинником, проте істотно впливає на якість життя хворих на БА дітей [54, 

59, 129]. 

Роль центральних механізмів бронхоспазму доведено при 

дослідженні матерів дітей, хворих на БА [87, 158]. Виявлено, що при 

несприятливому перебігу вагітності ризик формування БА збільшується 

[93]. У таких дітей відзначена більш рання маніфестація і більш тяжкий 

перебіг БА, а також виражена полівалентна сенсибілізація [98]. Згідно з 

даними літератури, у 60−70% матерів дітей, хворих на БА, спостерігалися 

гестози першої і другої половини вагітності, загроза передчасних пологів, 

хронічна внутрішньоутробна гіпоксія плоду, гострі інфекційні 

захворювання, загострення хронічних захворювань та інші ускладнення 

перебігу вагітності, при яких у тій чи іншій мірі пошкоджується ЦНС 
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плоду [107, 117]. Доведено, що перинатальні пошкодження ЦНС 

виступають несприятливим фоном для ранніх проявів бронхіальної 

обструкції у дітей [46, 52, 107]. Перинатальне пошкодження ЦНС може 

призводити до функціональної нестійкості підкіркових, стовбурових і 

спінальних структур мозку, які регулюють функції респіраторної 

системи, що в свою чергу сприяє формуванню бронхолегеневої патології 

[52, 107]. 

Дискутуються питання щодо єдності патогенетичних механізмів 

бронхообструктивного синдрому у дітей, хворих на БА, і судомного 

синдрому у хворих на епілепсію, на підставі таких чинників: у дітей, 

хворих на БА, епілепсія або судомні синдроми спостерігаються або 

спостерігалися раніше в анамнезі у 2-6,5 разів частіше, ніж серед усієї 

дитячої популяції; у дітей з поєднанням БА та епілепсії застосування 

антиконвульсантів призводить до значного зменшення симптомів як 

епілепсії, так і БА [136]. 

На відміну від тригерних чинників, перелік яких досить добре 

відомий, точна локалізація структур, що беруть участь в активації 

центральних нейрогенних генераторних механізмів при БА, досі 

невідома: це, без сумніву, система блукаючого нерва, і дуже ймовірна 

участь у процесі центральних надсегментарних структур автономної 

парасимпатичної нервової системи, лімбічної системи, структур 

гіпоталамуса, а також деяких інших відділів ЦНС, пов'язаних з ними. 

На сучасному етапі дослідженнями ЦНС доведено ряд її функцій 

щодо регуляції та генерації імунної відповіді. 

Перш за все, функція регуляції імунної відповіді. Ряд провідникових 

шляхів від центральної нервової до імунної системи має важливе 

значення у фізіологічному регулюванні. Так, симпатична нервова 

система збуджує (стимулює) всі лімфоїдні органи з норадренергічними 

волокнами [8, 9, 56, 57]. Виконуючи спільну функцію підтримки 

динамічного гомеостазу, нервова та імунна системи взаємодіють за 
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принципом взаємної регуляції, яка забезпечується комплексом 

взаємопов'язаних механізмів, діючих на міжсистемному, системному, 

клітинному та генетичному рівнях [156, 171, 261, 263]. У здійсненні 

нейрон-імунної взаємодії беруть участь гуморальні регуляторні чинникі, 

які впливають на обидві ці системи. Ці чинники синтезуються як в 

нервовій, так і в імунній системах, мають ідентичну структуру, 

сприймаються ідентичним рецепторним апаратом нейронів і імунних 

клітин, модулюючи їх специфічні функції [5, 6, 57]. 

Вагомою є і функція генерації імунної відповіді. На сьогодні 

доведено, що ЦНС не тільки бере участь, а й сама є одним з центральних 

органів імунної системи [149, 156]. Встановлено ідентичність організації 

і функціонування нейронів мозку і клітин імунної системи [264, 266]. 

Нейроендокринні клітини мозку і клітини імунної системи діють в тісній 

кооперації і проявляють ознаки подібності у своїй організації [36, 49]. 

Отже, імунні реакції можуть розглядатися як складові 

нейроендокринної активності, а адекватна імунна відповідь неможлива 

без взаємодії нервової та ендокринної систем [53, 57, 86, 149]. 

Таким чином, сучасними науковими дослідженнями доведено вплив 

та значення центральних нейрогенних механізмів на різні ланки 

патогенезу БА. Не викликає сумніву, що взаємодія нервової та імунної 

системи відбувається за принципами зворотнього зв'язку. Але, точна 

локалізація структур, які беруть участь в активації нейрогенних 

генераторних механізмів при бронхіальній астмі, на сьогодні визначена 

не достатньо.  

 

1.2. Контролююча функція вегетативної нервової системи і 

психоемоційний стан дітей, хворих на бронхіальну астму 

 

При БА часто виявляють ознаки розладів вегетативної нервової 

системи (ВНС) [23, 35, 44, 59, 105]. Функція ВНC скерована на 
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врегулювання процесів гомеостазу в організмі [137, 152]. Однак низкою 

досліджень констатовано, що у більшості обстежених дітей, хворих на 

БА, реєструються стійкі порушення вегетативного статусу у вигляді 

вегетативної дисфункції (ВД) [13, 44, 51, 54, 61, 105]. ВД негативно 

впливає на перебіг хвороби, оскільки не лише спричиняє зміни 

вегетативної інервації і рецепторної активності бронхів, а й створює 

сприятливі умови для імунологічних порушень та реалізації атопічної 

конституції. Ряд авторів довели наявність фазових змін вегетативного 

статусу дітей, хворих на БА [49, 54]. Так, період загострення 

характеризувався дисфункцією вегетативного відділу нервової системи у 

всіх обстежених пацієнтів, яка проявлялась тахікардією і лабільністю 

пульсу, підвищенням артеріального тиску (АТ), тахіпное, невротичними 

симптомами (неспокій, хвилювання, дратівливість, тривожність, 

порушення сну, втомлюваність, головні болі), шкірними симптомами 

(чергування блідості і почервоніння шкірних покривів, виражений 

дермографізм, гіпергідроз, акроціаноз, «мармуровість» шкіри); у 18% 

досліджуваних реєструвались симпатичні кризи.  

Результати дослідження ВНС в періоді загострення БА свідчили про 

зниження адаптаційних можливостей організму. При аналізі стану ВНС в 

період ремісії БА також виявлено наявність у більшості пацієнтів 

дисфункції ВНС у вигляді тривожності та емоційної лабільності [17, 75, 

82]. Проведені наукові дослідження стану ВНС продемонстрували значне 

переважання парасимпатичних впливів на фоні зниження симпатичних, 

прояви ваготонії корелюють із важкістю захворювання і 

супроводжується недостатнім вегетативним забезпеченням організму у 

пацієнтів з важким перебігом БА, що є патогенетичною основою реакцій 

дезадаптації [29, 54, 86]. 

Симпатичні та парасимпатичні центри знаходяться під контролем 

коркових структур великих півкуль та гіпоталамічних областей 

головного мозку [41, 53]. Вплив нервової системи реалізується в 
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тканинах за рахунок холінергічних та адренергічних рецепторів клітин за 

допомогою зміни активності ендокринних залоз, центри регуляції яких 

знаходяться в гіпоталамусі. Цим пояснюється і той факт, що порушення 

функції самого гіпоталамуса також відбивається на розвитку 

захворювання [137, 149]. Виражена багатосимптомність вегетативної 

дисфункції в дитячому віці обумовлена особливостями регуляції 

внутрішніх органів у дітей. Водночас у структурі вегетативних порушень 

одне з провідних місць займають церебральні симптоми як наслідок 

порушення мозкового кровообігу, гіпоксії, що зустрічається у 60,0 - 

97,0% випадків [23]. Нейроендокринні порушення та напруження 

вегетативної регуляції – це ті складові, які без своєчасної корекції 

ускладнюють перебіг захворювання і сприяють прогресуванню БА [23, 

35, 44, 54, 82]. 

Бронхіальна астма є психосоматичним захворюванням з частими 

порушеннями психічних функцій та особистісних характеристик хворого 

[3, 35, 61, 153, 277, 258]. БА часто супроводжується преморбідними 

особливостями функціонування ЦНС, що, у свою чергу, визначає 

специфіку перебігу хвороби, надаючи йому психосоматичну 

забарвленість. Як відомо, дітям, хворим на БА, властивий стан 

хронічного психоемоційного напруження або стресу, підтриманню якого 

сприяють порушення нейроендокринної регуляції [59, 82, 91, 92, 190, 

268]. В даний час спектр можливих проявів психосоматичних взаємин 

при БА в клінічній практиці сформульований як «астматичний дистрес» 

[95, 227, 268]. 

Багато науково-дослідних робіт присвячено психовегетативним та 

психоемоційним змінам особистості дитини, хворої на БА, та їх впливу 

на перебіг захворювання [72, 109, 112, 133, 271, 287]. В педіатричній 

практиці широко використовуються медико-психологічні діагностичні 

тести для оцінки особистості дитини, алгоритми виконання яких 

висвітлено у відомих науково-методичних посібниках і підручниках [109, 
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121]. На підґрунті цих тестів, а також міжнародних медико-соціологічних 

скринінгових досліджень, доводяться факти психоемоційних порушень та 

негативні когнітивні зміни особистості хворої на БА дитини [3, 10, 35, 91, 

92, 98].  

В інших дослідженнях підкреслюється і доводиться патогенетична 

участь ВНС та її негативний вплив на перебіг хвороби, загострення 

невротичних симптомів, тривожності та емоційної лабільності пацієнтів 

[23, 35, 54, 86, 105, 137]. У низці наукових досліджень доведено, що 

порушення церебрального кровоплину стають причиною формування 

ішемії мозку, тканинної гіпоксії та енергетичного дефіциту в нейронах 

мозку [11, 34, 43, 58]. Результатом вказаних судинно-метаболічних 

розладів є ураження структур головного мозку, що, у свою чергу, може 

призводити до зниження когнітивних функцій. Зниження когнітивних 

функцій мозку внаслідок його ішемічного ураження доведено в 

терапевтичній практиці на прикладах таких розповсюджених хвороб, як 

гіпертонічна хвороба, хвороба Альцгеймера тощо [85, 124, 125, 144].  

За даними електроенцефалографії і допплерографії констатовані 

факти функціональної міжпівкульної асиметрії головного мозку у хворих 

на БА, але не доведено наявність патогенетичного зв'язку 

психопатологічної симптоматики у дітей, хворих на БА, з 

вищезазначеними чинниками [1, 22]. Подальший науковий пошук з 

питань дослідження латералізації функцій мозку дітей, хворих на БА, 

сприятиме більш глибокому розумінню роботи мозку як єдиного цілого. 

Таким чином, навіть незначні когнітивні порушення негативно 

впливають на перебіг БА, ускладнюють соціальну адаптацію дитини, її 

навчання прийомам і методам самоконтролю БА та дотримання 

рекомендацій лікарів. Отже, у педіатричній практиці питання впливу 

порушень кровоплину головного мозку на когнітивні, психічні функції та 

особистісні характеристики дитини, хворої на БА, відкриті і 
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малодосліджені. Майбутні дослідження повинні обґрунтувати зв'язок 

змін дитячої психіки з особливостями діяльності ЦНС. 

 

1.3. Механізми нейрогенного запалення з участю нейропептидів у 

патогенезі бронхіальної астми 

 

На сьогодні складний патогенез БА не обмежується тільки 

запаленням, яке є наслідком алергічних реакцій, а й включає механізми 

нейрогенного запалення за участю нейропептидів [101, 205, 207, 212, 245, 

272]. Нейропептиди широко представлені в ЦНС, периферичній нервовій 

системі, виявлено їх присутність в деяких периферичних тканинах і 

біологічних рідинах організму [14, 15, 63, 88, 96, 267]. У легенях 

нейропептиди можуть звільнятися з периферичних нейросекреторних 

(нейроендокринних) клітин, розташованих у дистальних відділах 

дихальних шляхів у безпосередній близькості до мікроциркуляторного 

кровоносного русла і гладкої мускулатури бронхів [88, 151].  

На сучасному етапі встановлено понад 10 регуляторних 

нейропептидів, серед яких найбільш доведене значення в патогенезі БА 

субстанції Р (SP) і вазоактивного інтестинального (кишкового) пептиду 

(ВІП/VIP – Vasoactive Intestinal Peptide). SP – нейротрансмітер 

нехолінергічних збуджуючих нервів, розглядається як основний медіатор 

нейрогенного запалення, здатний викликати такі патофізіологічні реакції, 

як набряк, гіперсекрецію слизу, скорочення гладкої мускулатури бронхів 

з бронхоспазмом, судинний спазм, вивільнення гістаміну з опасистих 

клітин шкіри тощо [14, 197, 294, 275, 279, 281]. VIP – важливий регулятор 

бронхіального тонусу, найбільш потужний з відомих у даний час 

ендогенних бронходилататорів, здатний протидіяти бронхоспазму при 

БА. Зазначений пептид розслаблює трахеобронхіальну мускулатуру і 

запобігає (або знижує) бронхоконстрикції, яку стимулюють гістамін, 

серотонін, простагландини, нейрокінін А [186, 267]. Крім того, він 
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пригнічує вивільнення медіаторів запалення в дихальних шляхах [186, 

267, 228, 274].  

Тривале існування нейрогенного запалення сприяє більш швидкому 

розвитку ремоделювання бронхів із незворотною їх обструкцією. Факти 

взаємного зв'язку алергічного і нейрогенного запалення висвітлюються в 

роботах багатьох авторів та переконливо доводять участь нейропептидів 

у патогенезі БА у дітей [101, 249, 247, 248].  

Факт участі нейропептидів у розвитку БА у дітей ґрунтується на 

достовірних відмінностях (порівняно з групою здорових дітей) у вмісті 

субстанції Р, VIP у плазмі крові хворих дітей в різні періоди 

захворювання БА, залежно від тяжкості клінічного перебігу, характеру 

терапевтичних впливів.  

Проведений аналіз літературних даних доводить значення 

регуляторних нейрогуморальних механізмів: нейрогенного запалення за 

участю нейропептидів субстанції Р та VIP в патогенезі БА у дітей. 

Зниження концентрації VIP у сироватці крові і накопичення субстанції Р 

здатні ініціювати багато патофізіологічних реакцій, які властиві БА: 

спазм гладкої мускулатури і набряк слизової оболонки бронхів, 

гіперсекрецію слизу. Зазначені нейропептиди поглиблюють хронічний 

запальний процес в бронхах [36].  

Нейрогенний контроль дихальних шляхів людини складний, і роль 

нейрогенних механізмів у патогенезі бронхіальної гіперреактивності все 

ще залишається не з’ясованою [259, 269, 270]. У вивченні патогенетичної 

ролі нейрогенного запалення при БА до цього часу нез’ясованими 

залишаються такі питання, як об'єктивна кількісна оцінка нейрогенного 

запалення у підтримці та прогресуванні патологічного процесу при БА 

через чисельність циркулюючих у сироватці крові нейропептидів і 

багатофакторність причин запалення [75, 101]. Дослідження ролі 

нейропептидів тривають і вони дуже перспективні для більш глибокого 

пізнання патогенезу багатьох хвороб [101, 216, 237, 288, 294]. 
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Виходячи з вищезазначених положень, сучасними науковими 

дослідженнями доведено значення центральних нервових механізмів у 

патогенезі БА, тому стає очевидною актуальність вивчення стану ЦНС 

при БА, і, зокрема, мозкової гемодинаміки.  

У зв'язку з високою активністю головний мозок має високу потребу в 

кисні. На відміну від інших органів, головний мозок практично не має 

запасів кисню, який потрібен для його енергозабезпечення. Цим 

пояснюється висока чутливість тканин ЦНС до гіпоксії. Гіпоксія є 

провідним чинником в механізмі ураження мозку, тому для нормального 

функціонування ЦНС велике значення має її адекватне кровопостачання 

[135, 65, 71, 75, 84].  

Таким чином, багатокомпонентність порушень нейроімунної 

регуляції, дискутабельність багатьох положень щодо патогенезу 

бронхіальної астми зумовлюють складність даної проблеми і наукову 

актуальність подальших досліджень механізмів нейрогенного запалення. 

Розвиток цього напрямку дозволить патогенетично обґрунтувати нові 

терапевтичні підходи у лікуванні бронхіальної астми у дітей і, як 

наслідок, поліпшити контроль над перебігом захворюванням. 

 

 

1.4. Сучасні уявлення про мозкову гемодинаміку у дітей і чинники, 

які її визначають 

 

Механізми, які регулюють кровообіг, поділяють на дві групи: 

центральні, що визначають величину артеріального тиску і системний 

кровоплин, і локальні, контролюючі величину мозкового кровоплину 

через окремі органи і тканини [3, 87]. Сучасні уявлення про регуляцію 

мозкового кровоплину ґрунтуються на визнанні його автономії, наявності 

множинної ланцюгової системи регуляції, включаючи екстракраніальний 

рівень, а також наявність системи ауторегуляції [4, 87, 99, 134]. 
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У здорової людини значення середнього системного артеріального 

тиску, в межах яких діють механізми ауторегуляції мозкового кровообігу 

(АМК), складають 50-70 і 150-170 мм рт. ст. за умов нормального рН 

крові (в діапазоні від 7,35 до 7,45). У клінічних дослідженнях доведено, 

що у людини критична швидкість мозкового кровоплину, при якій 

проявляється неврологічна симптоматика, становить для сірої речовини 

мозку 15-29 мл/хв, тобто приблизно 30-40% від норми [73, 122]. У 

здорової людини при зниженні середнього артеріального тиску нижче 50-

70 мм рт. ст. вазодилятація артерій мозку виявляється недостатньою, щоб 

підтримувати необхідну для задоволення метаболічних потреб головного 

мозку швидкість мозкового кровоплину [73, 122]. При цьому доставка 

кисню до головного мозку може підтримуватися на достатньому рівні 

завдяки збільшенню екстракції кисню з крові тканиною мозку. Однак, 

якщо середній артеріальний тиск знижується менш, ніж 30-40 мм рт. ст., 

підвищення екстракції кисню з крові тканиною мозку перестає 

компенсувати зниження мозкового кровоплину. В результаті цього 

розвивається кисневе голодування головного мозку, яке проявляється 

симптомами та ознаками церебральної ішемії, що спостерігається у 

вигляді гіпервентиляції, запаморочення, втрати свідомості тощо.  

У забезпеченні регуляторних реакцій беруть участь всі сегменти 

церебральної артеріальної системи, починаючи з магістральних артерій 

голови і закінчуючи артеріолярним руслом [73, 122].  

Наявність вазодилятаторних або вазоконстрикторних реакцій є 

результатом поєднаної дії міогенного, неврогенного та метаболічного 

механізмів ауторегуляції. Основна функція судинної системи головного 

мозку – підтримання стабільності його гемодинамічного та біохімічного 

гомеостазу при різних фізіологічних та патологічних станах, що 

припускає наявність складної структурно-функціональної організації 

процесу АМК [132, 289].  
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Функція ауторегуляції – одна з фундаментальних властивостей 

мозкового кровоплину. Вона має принципове значення для адекватного 

кровопостачання головного мозку і характеризується здатністю мозкових 

судин зберігати відносно незмінну об'ємну швидкість мозкового 

кровоплину при коливаннях перфузійного тиску (різниця між системним 

артеріальним і внутрішньочерепним тиском) в межах від 50 до 180 мм рт. 

ст. [95, 99]. Якщо перфузійний тиск виходить за ці межі наступає «зрив» 

ауторегуляції і формується лінійна залежність мозкового кровоплину від 

динаміки внутрішньосудинного тиску [95, 99, 215, 223]. В клінічній 

практиці існує потреба об'єктивної оцінки можливостей АМК, що 

дозволить своєчасно провести терапію, спрямовану на нормалізацію 

мозкового кровоплину та захист мозкових структур від можливої або 

наявної ішемії [34, 71, 75, 84].  

Для оцінки АМК використовують методики, які базуються на 

застосуванні ультразвукової допплерографії (УЗД) магістральних артерій 

голови до та після хімічних, фармакологічних і фізичних впливів [73, 113, 

115, 116]. До тестів хімічної природи належать гіперкапнічні (інгаляція 

4,0 – 8,0 % карбогену, довільна затримка дихання, дихання в замкнутому 

контурі, індукована гіповентиляція) та гіпокапнічні (спонтанна або 

індукована гіпервентиляція) проби [73]. Перевага гіперкапнічних тестів 

полягає в тому, що для їх реалізації використовують природний 

«інформаційний переносник» в судинній системі головного мозку – 

вуглекислий газ, а також те, що вони швидко здійснюються, оскільки 

насичення крові вуглекислим газом настає порівняно швидко. 

Недоліками є те, що при досягненні певного рівня гіперкапнії 

обстежуваний починає відчувати нестачу повітря, у нього настає 

«приплив» крові до голови, вкрай небажаний для хворих на БА; 

можливий розвиток неспецифічних реакцій дихальної та серцево-

судинної систем, здатних спотворювати або маскувати ефект 

дослідження [73]. 
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Ряд авторів пропонує свої методики щодо оцінки АМК у хворих на 

БА, у т.ч. у дітей: А. І. Федін (2011 р.) пропонує фізичний тест оцінки 

АМК, зокрема тест індукованої нефармакологічної гіпотензії [122]. Суть 

даного методу полягає в порівняльному аналізі змін системного АТ і 

лінійної швидкості кровоплину в судинах ГМ у відповідь на гостре 

зниження артеріального тиску (на 20-25%) в результаті постішемічної 

гіперемії нижніх кінцівок після компресії стегон пневматичними 

манжетами [122]. В процесі моніторингу АТ та лінійної швидкості 

кровоплину визначаються відносні зміни цих параметрів. Різниця часу 

відновлення системного АТ і лінійної швидкості кровоплину в судинах 

головного мозку вказує на можливості АМК. При низьких 

функціональних можливостях AMК тренд лінійної швидкості 

кровоплину когерентний динаміці артеріального тиску, при достатній 

реактивності мозкового кровоплину лінійна швидкість в судинах 

головного мозку відновлюється значно швидше системного 

артеріального тиску. 

Вивчення судинної патології мозку у дітей є актуальною проблемою 

в зв'язку з високою поширеністю церебральних судинних захворювань, 

великою частотою діагностичних помилок і недостатньою розробленістю 

терапевтичних заходів щодо їх корекції [19, 52, 64, 135]. 

Дослідження швидкості кровоплину по венах і синусах у дітей 

почалося з 1987 р., але на сьогодні відсутній єдиний науково-

дослідницький погляд на нормативні показники МГД у здорових дітей, а 

також нормативні показники відносно різних їх вікових груп [73, 113, 

296]. Літературні дані щодо цього питання поодинокі та суперечливі. Так, 

було встановлено, що швидкість кровоплину у дітей по синусах вище, 

ніж по венах, але по одноіменних синусах і венах нижче, ніж у дорослих, 

однак немає даних щодо нормальних і порушених швидкісних показників 

кровоплину в різних венозних колекторах залежно від віку дитини [1, 39]. 

Стан структур головного мозку у дітей досліджується шляхом 
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проведення електроенцефалографії, реоенцефалографії або за допомогою 

більш сучасних методів інструментального дослідження – УЗД [126, 130]. 

УЗД у дітей застосовується як при скринінгових дослідженнях з метою 

виявлення цереброваскулярних захворювань і аномалій судин головного 

мозку, так і для більш детального вивчення МГД із застосуванням різних 

функціональних навантажень (дихальних, медикаментозних, 

ортостатичних тестів, фотостимуляції тощо) [4, 116, 128]. Важливі дані 

щодо МГД у дітей дослідники отримують при проведенні 

функціональних навантажувальних проб. За підсумками таких тестів 

можна оцінити компенсаторні функції МГ [4].  

Зниження реактивності мозкових судин і схильність до 

гіперконстрикторних реакцій розцінюється як зрив компенсації 

мозкового кровоплину [73, 113]. Найбільш поширеними формами 

судинних захворювань у дітей є мігрень, церебральні ангіодистонії, 

венозні дистонії, вертеброгенні судинні головні болі, які діагностуються 

за клініко-допплерографічними критеріями [38, 39, 48, 153]. Всі ці 

нозологічні одиниці об'єднує один патогенетичний чинник – зниження 

адаптивних можливостей АМГ. Патогенетичний підхід при судинних 

захворюваннях у дітей дозволить призначити адекватне лікування, яке 

сприятиме підвищенню адаптаційних можливостей організму (дихальна 

гімнастика, релаксуючі методики мануальної терапії, аутотренінг, 

масаж), підібрати судинну терапію в залежності від ураженої ланки 

(артерії, вени, капіляри) або системи (каротидної, вертебробазилярної), 

що значно підвищить успіх лікування. 

Клінічні прояви порушень МГД діагностують на підґрунті клініко-

неврологічних методик, але доклінічні порушення МГД можливо 

встановити лише на підґрунті сучасних діагностичних інструментальних 

методів, серед яких провідне місце займають різні методи церебральної 

ангіографії – рентгено-контрастна ангіографія, магнітно-резонансна та 

спіральна комп'ютерно-томографічна ангіографія [1, 113, 128, 148, 246]. 
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Останні два десятиріччя провідні позиції в діагностиці уражень судинної 

системи головного мозку займають методи ультразвукової діагностики, а 

саме, ультразвукова допплерографія (УЗД), кольорове дуплексне 

сканування [73, 113, 128, 148, 244]. З 1974 року методи УЗД швидко 

розвивалися і вдосконалювались. У 1982 році транскраніальна 

допплерографія дала новий поштовх розвитку нейроехографії. 

Транскраніальна кольорова дуплексна ехографія − це нова технічна 

розробка. Висока просторова роздільна здатність транскраніальної 

допплерографіі робить можливим неінвазивне отримання зображень 

внутрішньочерепних судин і паренхіматозних структур [73, 87, 99, 113]. 

Досконалі ультразвукові сканери дозволяють не тільки оцінити стан 

кровоплину у великих судинах мозку, а й візуалізувати структури 

головного мозку у В-режимі. В даний час комп'ютерну обробку 

допплерівського сигналу в реальному режимі часу можна здійснити за 

допомогою кольорового або енергетичного картування. 

Кожен з методів церебральної ангіографії має свої переваги і 

недоліки, проте метод УЗД у порівнянні з іншими методами має такі 

переваги:  

1. Безпечність для пацієнта. Проведене дослідження не дає побічних 

ефектів у вигляді променевого навантаження, алергічних реакцій, 

емоційних реакцій та негативно не відбивається на стані пацієнта. 

2. Неінвазивність.  

3. Простота застосування. 

4. Відсутність будь-яких протипоказань при дослідженні судин. 

5. Інформативність для діагностики та подальшого лікування 

пацієнта. Можливо оцінити гемодинаміку, починаючи з 

внутрішньоутробного кровоплину по судинах плоду і до стану 

церебральної гемодинаміки у пацієнта будь-якого віку; кількісно оцінити 

колатеральний кровоплин як на екстракраніальному, так і на 

інтракраніальному рівні; визначити стан судин шиї і голови (структуру 
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стінки, еластичність артерій, вигини і звивистість артерій, стан 

клапанного апарату тощо); гемодинамічну значущість патогенетичних 

чинників порушення кровообігу на ранньому етапі; діапазон 

функціональних можливостей артеріального русла головного мозку. 

Тобто метод дозволяє отримати достовірну інформацію щодо швидкісних 

і спектральних характеристик кровоплину в церебральних судинах і, 

відповідно, щодо стану мозкової гемодинаміки взагалі. 

6. Можливість отримати інформацію практично в режимі реального 

часу з наданням реального зображення судин або показників кровоплину 

на моніторі приладу при дослідженні на екстракраніальному рівні і 

віртуальне зображення − при дослідженні на інтракраніальному рівні. 

7. Є прямий зв'язок результатів обстеження судин з подальшим 

вибором методів лікування пацієнта. 

8. Фінансова економічність для пацієнта. 

Таким чином, методи церебральної ангіографії займають провідні 

позиції в діагностиці уражень судинної системи головного мозку дитини. 

Показники, отримані за допомогою УЗД судин шиї та голови, тестів на 

визначення реактивності судин, є самостійними об'єктивними критеріями 

діагностики функції або дисфункції мозкового кровообігу і характеризують 

його резервно-адаптаційні можливості в наявних умовах. Дані, які отримані 

під час УЗД, дають можливість розробити патогенетичний підхід при 

судинних захворюваннях у дітей, дозволяють призначити адекватне 

лікування, яке сприятиме підвищенню адаптаційних можливостей 

організму (дихальна гімнастика, релаксуючі методики мануальної терапії, 

аутотренінг, масаж), підібрати судинну терапію в залежності від ураженої 

ланки (артерії, вени, капіляри) або системи (каротидної, 

вертебробазилярної), що значно підвищить успіх лікування. Але на сьогодні 

відсутній єдиний науково-дослідний погляд на нормативні показники МГД 

у здорових дітей, а також нормативні показники відносно різних їх вікових 

груп. 
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1.5. Особливості мозкової гемодинаміки у дітей, хворих на 

бронхіальну астму 

 

На сучасному етапі дослідження БА у дітей відсутні систематизовані 

наукові дослідження з питань МГД як серед вітчизняних, так і серед 

іноземних авторів. На існуючу наукову прогалину у цьому питанні вказує 

також відомий науковець L. J. Wong, 2011 р. [214]. Наукові дослідження 

МГД у дітей, хворих на БА, поодинокі [4, 41, 59, 63, 136]. Дослідження 

стану ЦНС у дітей, хворих на БА, проводилися на підґрунті 

електроенцефалографії, реоенцефалографії та УЗД. Так, Є. В. Єрмаковою 

(2005 р.) проведено комплексне вивчення показників біоелектричної 

активності головного мозку (за даними електроенцефалографії і 

реоенцефалографії) і МГД (за даними допплерографії) у хворих на БА 

дітей з ознаками холодової гіперреактивності дихальних шляхів [41]. У 

міу зростання тяжкості захворювання виникають і прогресують 

порушення МГД в басейнах сонних і хребетних артерій, що проявляється 

зниженням систолічного кровоплину внаслідок підвищення судинного 

опору та утрудненням венозного відтоку. У даному дослідженні автор 

робить акцент на дослідженні змін біоелектричної активності ГМ, а 

особливості МГД щільно пов’язує з холодовою гіперреактивністю 

дихальних шляхів. 

В. Н. Цюрюпа (2007 р.) встановив, що порушення вентиляційної 

функції легень і МК у хворих на БА призводять до зміни електричної 

активності головного мозку [136]. 

Заповнити існуючу наукову прогалину щодо питань вивчення МГД у 

дітей, хворих на БА, можливо було б за рахунок екстраполяції 

відповідних даних у дорослих, хворих на БА, але й ці дані поодинокі та 

розрізнені [104, 107, 130]. Дослідження цього питання проводилося або з 

використанням застарілих методів, таких як електроенцефалографія та 

реоенцефалографія, або на підґрунті сучасних методів, з використанням 
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УЗД, але з вивченням тільки окремих показників МГД, або проведення 

УЗД судин головного мозку проводилося з іншою, ніж оцінка МГД, 

метою.  

Так, М. О. Папп (2000 р.) вивчав венозний мозковий кровоплин 

методом УЗД у дорослих хворих на БА в різні періоди захворювання 

[104]. Виявлено, що у міру зростання тяжкості захворювання 

посилювалися порушення МГД в басейнах сонних і хребетних артерій, 

які проявлялися зниженням систолічного кровоплину, підвищенням 

судинного опору і утрудненням венозного відтоку. Таким чином, 

результати УЗД свідчили про те, що БА в більшості випадків 

супроводжується порушенням венозного мозкового кровоплину. Ступінь 

проявів венозної дисциркуляції (від незначних до непрямих ознак 

внутрішньочерепної гіпертензії) залежав від тяжкості та стадії БА [108]. 

Особливості гемодинаміки мозку при бронхіальній астмі у дітей ряд 

авторів вивчали за умов супутньої неврологічної патології [19, 136]. Так, 

Є. Ю. Брискіною (2009 р.) була проведена оцінка особливостей перебігу 

БА у дітей з патологією шийного відділу хребта перинатального ґенезу з 

метою дослідження характеру вертебральної патології, вегетативного 

статусу та церебральних гемодинамічних порушень [19]. Церебральному 

кровоплину дітей, хворих на БА, на тлі патології шийного відділу хребта 

притаманні такі особливості, як гемодинамічно значна асиметрія, 

підвищення резистивного індексу, позитивні ротаційні проби і зниження 

лінійної швидкості кровоплину в судинах вертебробазилярного басейну, 

компенсаторне збільшення перфузії в каротидній системі. Однак питання 

про те, що первинно визначає специфіку МГД у дітей, хворих на БА, при 

супутній неврологічній патології: БА чи неврологічна патологія, є 

відкритим.  

Отже доведено, що остеохондроз, нестабільність в хребетно-рухових 

сегментах, які виявляються у дітей із скомпрометованим інтра- та 

перинатальним анамнезом, супроводжуються хронічною судинно-
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мозковою недостатністю в системі хребетних артерій, циркуляторною 

гіпоксією із залученням до патологічного процесу стовбурових і 

гіпоталамічних структур головного мозку, порушенням корково-

підкіркових взаємовідносин, дисбалансом у складі регуляторних 

нейропептидів, і, як наслідок, розвитком дисасоціативних порушень 

компонентів нейро-імунно-ендокринного комплексу, що, у свою чергу, 

позначається на тяжкості перебігу БА у дітей [136]. 

Деякі наукові праці присвячені вивченню проблеми церебральних 

гемодинамічних порушень при хронічних обструктивних захворюваннях 

легень, однак багато питань патогенезу, діагностики та лікування 

порушень МГД при цих захворюваннях залишаються дискусійними, а 

дані літератури – суперечливими [46, 52, 65]. Відповідно до сучасних 

уявлень, однією з важливих ланок патогенезу обструктивних 

захворювань легень є ендотеліальна дисфункція судин церебрального і 

магістрального басейну, яка характеризується достовірним посиленням і 

переважанням констрикторної активності артерій, що призводить до 

неадекватної перфузії головного мозку і, як наслідок, до дисфункції ЦНС 

в цілому. Особливістю порушення мозкового кровообігу при 

обструктивних захворюваннях легень є дифузність судинних змін із 

залученням значних областей головного мозку [65]. Можливо 

припустити, що при БА також мають місце аналогічні порушення МГД, 

але науково це припушення не обгрунтовано. 

Таким чином, проведений нами огляд науково-дослідної вітчизняної 

та зарубіжної літератури свідчить, що вплив порушень функції 

зовнішнього дихання на функції головного мозку при БА є недостатньо 

дослідженим. На сьогодні не вивчено вплив диспное, основного клініко-

патогенетичного прояву БА, на постачання мозку киснем та не 

визначено, чи позначається цей вплив на МГД. Отже, особливості МГД у 

дітей, хворих на БА, їх роль у патогенетичних механізмах розвитку і 

перебігу БА потребують подальшого поглибленого вивчення. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

Робота виконана на кафедрі факультетської педіатрії Запорізького 

державного медичного університету, в алергологічному відділенні 

комунальної установи «Запорізька міська дитяча багатопрофільна лікарня 

№5» (головний лікар – Токар О. І., завідувач відділення – д.мед.н., проф. 

Недельська С.М.). Визначення рівня нейропептидів та інтерлейкінів 

(медіаторів запалення) проводили у Навчальному медико-лабораторному 

центрі Запорізького державного медичного університету (завідувач – 

д.мед.н., проф. Абрамов А.В.).  

 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих 

 

Дослідження проводили з урахуванням основних положень GCH ICH і 

принципів Гельсінської декларації з біомедичних досліджень з 

дотриманням етичних принципів і рекомендацій щодо залучення людей як 

суб'єктів, викладених у Бельмонтській доповіді, Конвенції Ради Європи 

щодо прав людини і біомедицини та законодавства України. Дизайн 

досліджень передбачав дотримання принципів конфіденційності та поваги 

до особистості дитини як особи, нездатної до самозахисту, концепцію 

інформованої згоди, урахування переважання користі над ризиком шкоди та 

інших етичних принципів щодо людей, які виступають суб'єктом 

дослідження. 

Наша робота складалась з трьох етапів: 1 етап – відбір пацієнтів для 

дослідження і формування груп клінічного спостереження; 2 етап - 

дослідження і спостереження відібраних пацієнтів; 3 етап - узагальнення та 

аналіз зібраного матеріалу. 
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1 етап – відбір пацієнтів для дослідження і формування груп клінічного 

спостереження, тобто скринінг та рандомізація груп. 

Відбір пацієнтів здійснювався серед хворих, які перебували на 

стаціонарному лікуванні в алергологічному відділенні КУ міської 

багатопрофільної дитячої лікарні № 5 м. Запоріжжя і мали встановлений 

діагноз БА. Відбір пацієнтів починався зі збору анамнезу, у т.ч. 

алергологічного та неврологічного. 

Критерії включення у дослідження:  

– встановлений діагноз БА згідно з критеріями міжнародного педіатричного 

консенсусу з бронхіальної астми GINA (2012 р.) та згідно з наказом МОЗ 

України від 08.10.2013 р. № 868 "Бронхіальна астма. Уніфікований 

клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 

допомоги" [18, 90, 108, 200, 202]; 

– відсутність в анамнезі неврологічної патології. Для дослідження 

відбиралися діти, які не мали в анамнезі ознак органічного ураження ЦНС 

та осередкової патології головного мозку (за даними неврологічного 

обстеження); 

– вік пацієнтів 10-17 років; 

– згода пацієнта та його батьків на участь у дослідженні. 

Критерії виключення з дослідження: 

– неврологічна патологія в анамнезі або виявлена неврологічна патологія 

запального чи нейродегенеративного генезу при первинному клінічному 

огляді дитини;  

– гостре інфекційне захворювання; 

– важка супутня соматична патологія, вроджені або набуті вади серця; 

– злоякісні пухлини; 

– відсутність комплаєнсу з боку батьків та/або пацієнтів (небажання 

відвідувати повторні обстеження, відмова або некоректне заповнення анкет 

тощо); 

– відмова батьків та/або дітей від подальшої участі у дослідженні. 
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Проведено аналіз 205 історій хвороб. При роботі з первинною 

документацією, під час бесіди з батьками і дітьми, при першому огляді та 

обстеженні пацієнтів ми звертали прицільну увагу на наявність органічної 

неврологічної патології, структурних змін з боку магістральних судин шиї і 

голови під час допплерографічного дослідження, які могли б у подальшому 

негативно позначитись на достовірності отриманих результатів. 

2 етап дослідження – поглиблене лабораторне та інструментальне 

дослідження і спостереження відібраних пацієнтів у кількості 101 особи. 

Дослідження та спостереження відібраних пацієнтів здійснювалось 

двічі: первинне та повторне, через три місяці.  

Первинне обстеження відібраних хворих включало загальноклінічне, у 

т.ч. загальноневрологічне, імунологічне (ІФА в сироватці крові 

концентрації нейропептидів субстанції Р (subst. P) і вазоактивного 

інтестинального пептиду (VIP) та інтерлейкіну-5), інструментальне 

дослідження функції зовнішнього дихання, призначення чи/або корекція 

базисної терапії за потреби. Батьки і пацієнти підписували згоду на участь у 

дослідженні, знайомились з результатами дослідження. Первинне 

обстеження доповнювалось проведенням допплерографічного обстеження 

магістральних судин голови та шиї з функціональними навантажувальними 

тестами, проведенням медико-психологічного тестування із заповненням 

відповідних анкет. 

Повторно, через три місяці після проведеного лікування, проводився 

огляд хворого, оцінювалися динаміка скарг пацієнта, зміни в об'єктивному 

статусі, корекція (за потребою) базисної терапії. Вищеперелічені 

інструментальні, імунологічні та медико-психологічні обстеження 

проводилися повторно в повному обсязі. 

3 етап дослідження – узагальнення та аналіз зібраного матеріалу. 

Гендерно-вікова характеристика обстежених пацієнтів. У період з 2013 

по 2015 рр. під нашим спостереженням знаходилися 101 пацієнт у віці від 

10 до 17 років з підтвердженим, згідно із загальноприйнятими протоколами, 
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діагнозом БА і 30 здорових дітей, які склали контрольну групу. Розподіл 

дітей за віком у групах спостереження наведено у табл. 2.1. Середній вік 

хворих дітей склав 13,0 ± 2,3 років, а здорових дітей (контрольної групи) – 

12,9 ± 2,2 років. У дослідженні брали участь 101 хворий, серед них – 71 

(71,0%) хлопчиків та 30 (29,0%) – дівчаток. Серед обстежених дітей 

контрольної групи було 17 (57,0%) хлопчиків та 13 (43,0%) – дівчаток. Наш 

відбір груп спостереження за статевим розподілом хворих з превалюванням 

хлопчиків відповідав науковим дослідженням, які вказують, що дебют БА у 

віці до 14 років майже у 2 рази вищий у хлопців, ніж у дівчат [12, 18, 31, 

89]. 

Таблиця 2.1 

 Розподіл дітей за віком у групах клінічного спостереження 

Вік 

(роки) 

10-11 12-13 14-15 16-17 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % 

Хворі на 

БА діти 
31 31,0 32 33,0 17 17,0 21 21,0 

Здорові 

діти 
10 33,0 7 24,0 9 30,0 4 13,0 

 

Хлопчики склали більшу частину в групах дослідження: ми 

намагалися, щоб результати нашого дослідження за статевим розподілом 

хворих відповідали літературним даним, епідеміологічній ситуації в 

Запорізькому регіоні та результатам досліджень кафедри факультетської 

педіатрії Запорізького державного медичного університету. Таким чином, 

статистична обробка даних свідчить про репрезентативність вибірки щодо 

гендерних та вікових показників, тобто сформовані групи хворих 

характеризувалися однорідністю вихідних даних. На момент нашого 

дослідження стартова терапія в усіх групах хворих відповідала ступеню 

тяжкості БА. Для невідкладної допомоги при наявності гострих симптомів 

БА використовували β2-агоністи короткої дії (сальбутамол 100 мкг) у 

вікових дозах відповідно до потреби та з урахуванням протипоказань. 
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Для всебічного аналізу особливостей МГД при різних варіантах 

перебігу та тривалості захворювання діти були розподілені на такі групи:  

1. Залежно від ступеня контролю БА: 

– неконтрольований перебіг БА – 36 осіб: хлопчики – 24 особи, дівчата – 12 

осіб; 

– частково контрольований перебіг БА - 29 осіб: хлопчики – 20 осіб, дівчата 

– 9 осіб; 

– контрольований перебіг БА – 36 осіб: хлопчики – 27 осіб, дівчата – 9 осіб. 

2. Залежно від періоду (загострення або ремісія) та тривалості 

захворювання БА: 

– період загострення БА – 54 особи, серед яких з тривалістю хвороби до 5 

років 18 осіб (хлопчики – 9 осіб, дівчата – 9 осіб); з тривалістю хвороби 

понад 5 років – 36 осіб (хлопчики – 29 осіб, дівчата – 7 осіб); 

– період ремісії БА - 47 осіб, серед яких з тривалістю хвороби до 5 років 17 

осіб (хлопчики – 9 осіб, дівчата – 8 осіб); з тривалістю хвороби понад 5 

років – 30 осіб (хлопчики – 24 особи, дівчата – 6 осіб). 

3. Для визначення активності запалення і проведення ІФА на вміст 

інтерлейкіну-5 і нейропептидів у сироватці крові у період загострення 

симптомів БА та в період досягнення контролю над захворюванням було 

відібрано групу хворих дітей у складі 34 осіб (хлопчиків – 23, дівчаток –11) 

та 20 здорових дітей (хлопчиків – 11, дівчаток – 9). 

4. Залежно від базисних медикаментозних препаратів, які призначали 

для досягнення контролю над перебігом БА: 

– діти (n=26), які отримували інгаляційні глюкокортикостероїди (ІГКС) у 

дозі, еквівалентній до 800 мкг на добу по бекламетазону, за умови 

середнього та середньоважкого перебігу БА, та понад 800 мкг на добу – при 

важкому перебігу захворювання (хлопчиків – 18, дівчаток – 8); 

– діти (n=5), які отримували антилейкотрієнові препарати (АлТП), – 

монтелукаст у вікових дозах (хлопчиків – 4, дівчаток – 1); 



 

 

 

42 

– діти (n=11), які отримували ІГКС та АлТП – комбіноване лікування 

(хлопчиків – 7, дівчаток – 4). 

Групою порівняння стали діти, які знаходились 1 рік і більше у стані 

стійкої ремісії і не приймали жодних медикаментозних препаратів з 

приводу БА – 15 осіб (хлопчиків – 11, дівчаток – 4). 

Клінічна характеристика хворих. Під час клінічного огляду ми звертали 

увагу на здуття грудної клітки, наявність диспное експіраторного 

характеру, подовження видиху та наявність характерних свистячих хрипів. 

Легкий перебіг БА діагностували за умов присутності загострення 

хвороби не частіше одного разу на місяць, яке не порушує самопочуття та 

активність хворих. Добові коливання пікової швидкості видиху (ПШВ) у 

таких хворих складали не більше 20%. Серед дітей, хворих на БА, які 

перебували під нашим спостереженням, легкий перебіг БА було 

діагностовано у 20 (19,8 %) осіб, серед яких було 15 хлопчиків і 5 дівчаток. 

Середній ступінь важкості БА встановлювали у випадку присутності у 

дитини 3-4 нападів ядухи на місяць і частіше, що тривали до 6-ти годин і 

знімалися прийомом інгаляційних та системних бронхолітиків, а нерідко – 

системних глюкокортикостероїдів, які могли використовуватиcя для 

довенного введення і курсом 3-5 днів. Середній ступінь важкості БА було 

діагностовано у 51 (50,5 %) дитини, хворої на БА, серед яких було 37 

хлопчиків та 14 дівчаток. 

Хворі із середньоважким перебігом БА не відставали у розвитку, і в 

період між нападами у них не було помічено змін з боку органів дихання і 

серцево-судинної системи, але спостерігалися зниження величини ПШВ у 

спокійному стані до 80-60% від вікової норми та добові коливання ПШВ у 

межах 20-30%. Загальна кількість хворих із середньоважким перебігом БА 

становила 18 (17,8 %) осіб, серед яких було 10 хлопчиків та 8 дівчаток. 

Хворі, у яких напади ядухи виникали один раз на тиждень і частіше, 

величина ПШВ протягом дня коливалася більше ніж на 30%, а ПШВ у стані 

спокою складала менше 60% від вікової норми, в лікуванні яких була 
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необхідність застосування великих доз системних кортикостероїдів у 

зв’язку з неефективністю β2-адреноміметиків, відносилися до групи з 

тяжким перебігом БА. Ці діти мали порушення функції органів дихання в 

періоди між нападами. Під нашим наглядом перебувало 12 (11,9 %) дітей з 

тяжким перебігом БА, серед яких 9 хлопчиків і 3 дівчаток. 

Отже, у нашому дослідженні переважали діти із клінічними проявами 

середнього та середньоважкого перебігу БА, вони становили 68,3 % (69 

осіб) від усіх дітей, хворих на БА. 

Окрім того, на кожному огляді хворого ми пропонували заповнити 

астма-контроль-тест для визначення якості контролю перебігу 

захворювання. Тест взято з власності Qualita Metric Incorporated (2002 рік). 

Тест складався з 3 запитань для батьків і 4 запитань для хворих дітей. 

Результат астма-контроль-тесту понад 25 балів свідчив про повний 

контроль, 20-24 бали – добрий контроль над симптомами астми, менше ніж 

20 балів – про недостатній контроль та необхідність корекції базисної 

терапії. 

При вивченні структури супутньої патології у 31 (30,7%) дитини з БА 

виявлялися інфекційно-запальні та алергічні захворювання ЛОР-органів. 

Діагноз алергічного риніту встановлений у 12 (12,0%) дітей, риносинуситу– 

у 4 (4,0%), хронічного тонзиліту – у 10 (10%), хронічного аденоїдиту – у 5 

(5,0%). Необхідно наголосити, що вищезазначені захворювання не тільки 

відіграють велику роль у розвитку БА, але й впливають на її перебіг. 

Загострення тонзиліту, синуситу нерідко провокує виникнення нападів 

ядухи, створює умови для виникнення і персистування явищ гіпоксії у 

структурах головного мозку. 

Згідно з концепцією «united airways, one way-one disease» [91], на 

момент обстеження ми також визначали певний відсоток хворих дітей, у 

яких БА поєднувалась з алергічним ринітом, а саме у 13 осіб (12,9%). Серед 

іншої супутньої алергопатології у 12 (11,9%) обстежених дітей 

спостерігався атопічний дерматит, 29 (29,3%) пацієнтів страждали на 
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харчову алергію, 18 (17,8%) - на інсектну, у 14 (13,9%) хворих відмічалася 

алергія на ліки. 

Значно рідше зустрічалися такі супутні стани та захворювання, як 

захворювання шлунково-кишкового тракту, а саме: хронічний гастрит, 

гастродуоденіт; функціональні порушення жовчного міхура і жовчних 

шляхів – у 8 дітей (7,8%), різноманітні гельмінтози і паразитарні інвазії – у 

3 (2,9%), пролапс мітрального клапана 1-2 ступеня – у 18 (17,8%) та малі 

аномалії розвитку серця у вигляді додаткової хорди лівого шлуночка – у 23 

(22,8%), ожиріння аліментарно-конституційного генезу – у 1(0,9%) дитини. 

Серед пацієнтів, які увійшли до нашого дослідження, інших патологічних 

станів не визначено. 

В дослідженні ми приділяли велику увагу анамнестичним даним, а 

саме алергологічному та неврологічному анамнезу, дитини, хворої на БА, з 

точки зору наявності факторів ризику розвитку БА та майбутніх можливих 

цереброваскулярних порушень. При опрацюванні первинної документації, 

бесідах з хворими та їх батьками звертали увагу на такі питання: 

– сімейний анамнез (наявності в родині дитини родичів з установленим 

діагнозом БА, полінозу, атопічного дерматиту, харчової та алергії до 

медичних препаратів); 

– дані перинатального анамнезу; 

– вік дебюту та загальної тривалості захворювання; 

– провокуючі чинники захворювання та частоту сезонних проявів; 

– умови проживання дитини; 

– наявність хатніх тварин; 

– частота прибирання в будинку; 

– паління батьків та близьких родичів. 

Звертали увагу на особливості перинатального анамнезу, у т.ч. 

патологічний перебіг вагітності, патологію періоду новонародженості тощо. 

Отже, у 60 (59,4%) дітей батьки або найближчі родичі страждали, 

принаймні, на один із проявів алергічних захворювань. У 19 (18,8%) дітей, 
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що знаходились під нашим спостереженням, був обтяжений перинатальний 

анамнез, але на початок дослідження діти не пред’являли скарг 

неврологічного характеру і при загальному неврологічному дослідженні не 

виявлено проявів неврологічної патології (табл. 2.2). 

Таблиця 2.2 

Дані сімейного та перинатального анамнезу дітей, хворих на БА 

Показник Всього 101 дитина 

Сімейний алергологічний анамнез 

Не обтяжений 26 (25,7%) 

Обтяжений по лінії матері 37 (36,6%) 

Обтяжений по лінії батька 22 (21,8%) 

Перинатальний анамнез 

Патологічний перебіг вагітності (ГРВІ у матері в 

період вагітності, пізні гестози, загроза 

переривання вагітності, хронічна 

екстрагенітальна патологія матері) 

32 (31,8%) 

Патологія періоду новонародженості 

(неонатальна жовтяниця, недоношеність, 

хвороби пупкової ранки) 

34 (33,9%) 

Відсутність грудного вигодовування 5 (4,9%) 

Диспансерне спостереження дитячим 

неврологом у віці до 1 року 
23 (22,9%) 

Наявність в анамнезі у дитини скарг 

«неврологічного» характеру (головний біль, 

запаморочення, судоми, розлади сну, 

метеозалежність тощо) 

18 (17,8%) 

Атопічний дерматит на першому році життя 50 (49,5%) 

Алергічні реакції на лікарські препарати  15 (14,7%) 

 

Для поглибленого дослідження сімейного, побутового анамнезу була 

розроблена карта, яка складалась із питань для батьків [додаток А]. Перед 

початком дослідження батьки відповідали на ці питання. 
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Згідно з результатами проведеного аналізу відповідей, несприятливі 

житлово-побутові умови виявлені у 24 (23,8%) хворих, у інших дітей умови 

проживання були добрими та задовільними, 22 (21,7%) дітей були з 

неповних сімей. У 26 (25,7%) дітей, не зважаючи на наявність алергічних 

захворювань, постіль була повністю або частково пір'яною. У житлових 

приміщеннях 18 (17,8%) пацієнтів, за даними анкетування, були присутні 

ознаки цвілі та/або відчувався запах вологості (суб'єктивно). Нерідко ми 

зіштовхувалися з дефектами догляду, відсутністю прагнення до 

загартовування та мінімального дозованого фізичного навантаження 

дитини, гіперопікою з боку батьків, що сприяло схильності їх дітей до 

виникнення психо-емоційних розладів і розвитку у них серцево-судинних 

ускладнень. Особливу роль у розвитку проявів не лише захворювань 

дихальних шляхів, а й серцево-судинної патології у дітей, відіграє 

тютюнопаління. Тютюновий дим послаблює захисні функції слизової 

оболонки дихальних шляхів, сприяє більш легкому проникненню алергенів, 

має іритантну дію. Наш аналіз проілюстрував, що 7 (6,9%) дітей є 

пасивними курцями, тобто їх батьки палять у кімнаті, а 6 (5,9%) дітей самі 

зізналися у палінні. Отже, можливо констатувати, що батьки хворих на БА 

дітей часто недооцінювали їх стан здоров’я. 

 

2.2. Методи дослідження 

 

Метод допплерографії та парамери допплерограм. Для оцінки стану 

структур головного мозку, мозкового кровообігу та його ауторегуляції 

застосовували ультразвукову допплерографію (УЗД), кольорове дуплексне 

сканування магістральних судин голови та шиї. Дослідження проводилось 

на ультразвуковому сканері MyLab 50 (Esaote, Італія) з використанням 

фазованого (частота 2-5 МГц) та лінійного (частота 6-12 МГц) датчиків з 

можливістю кольорового та енергетичного допплерівського картування. 
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Для виключення впливу ряду чинників, таких як додаткова зміна 

артеріального і лікворного тиску, використовували стандартне положення 

пацієнта: хворий лежить нерухомо на спині, з 15º нахилом вліво для 

попередження розвитку синдрому аортокавальної компресії, без подушки, 

голова розташована прямо, очі закриті.  

Дослідження стану магістральних судин відбувалось на рівні 

внутрішніх сонних (ВСА) та хребетних артерій (ХрА) як найбільш вагомих 

щодо першої ланки впливу на регулювання стану мозкової гемодинаміки 

(МГД). Для оцінки стану інтракраніальної МГД ми вивчали стан 

середньомозкових артерій (СМА) та гемодинамічні показники венозної 

системи у руслах вен Розенталя за стандартною методикою [73, 113]. 

Дослідження та оцінка стану МГД як дорослого, так і дитини базується 

на інформації щодо таких основних характеристик кровоплину, як 

швидкість (об’ємна та лінійна), стан периферичного судинного опору, 

реактивність судин [73, 113]. Ультразвукова допплерографія і дуплексне 

сканування магістральних судин головного мозку дітей, хворих на БА, 

проводилось нами з розрахунком екстракраніальних показників МГД: 

лінійної швидкості кровоплину (Vмах) та об’ємної швидкості кровоплину 

(FV) по правій та лівій ВСА, переднього об’ємного мозкового кровоплину 

(Anterior FV), загального об’ємного мозкового кровоплину (еFV), 

коефіцієнта асиметрії (АК) по ВСА, аналізу гемодинамічних показників по 

правій та лівій ХрА (питомої ваги Posterior FV у загальному ОМК); з 

розрахунком інтракраніальних показників: лінійної швидкості кровоплину 

(V max) по правій та лівій СМА, показників пульсативного індексу (РІ) та 

індексу резистивності (ІR), коефіцієнта асиметрії (АК) V max по СМА), 

максимальної лінійної швидкості кровоплину (V max) по вені Розенталя, 

оцінювали явища ангіоспазму у руслі СМА за даними індексу Ліндегарда. 

Проводився аналіз ауторегуляції мозкової гемодинаміки за результатами 

проби з гіперкапнічним навантаженням та розрахунком коефіцієнта 
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реактивності на гіперкапнічне навантаження (Кр
+
) [73, 113]. Вимірювалися 

діаметри правих та лівих ВСА, ХрА. 

Вивчення кровообігу в басейнах вертебральних артерій (ХрА) 

проводили за такими етапами: після обробки спектрограм не менш ніж у 3 

кардіоциклах розраховували об’ємну (FV) та лінійну (V мах) швидкості 

кровоплину. Передній об’ємний мозковий кровоплин (Anterior FV) 

розраховували як суму FV по правій та лівій ВСА; задній об’ємний 

мозковий кровоплин (Posterior FV) – як суму FV по правій та лівій ХрА. 

Загальний ОМК (еFV) розраховували шляхом складання об’ємних 

швидкостей Anterior та Posterior. Показники периферичного опору судин 

(індекс резистивності - ІR, пульсативний індекс – РІ) розраховували за 

загальновідомою формулою [73, 113]. 

Функціональні навантажувальні тести та їх показники. Окрім запису 

допплерограми в стані спокою хворого, додатково було проведено проби з 

визначенням коефіцієнта реактивності (КР) при функціональних тестах з 

гіперкапнічним (Кр
+
) і гіпокапнічним (Кр

-
) навантаженням. Всім дітям 

проводили допплерографію судин головного мозку, згідно із 

загальноприйнятою методикою в спокої та з функціональними 

навантажувальними пробами, які змінюють газовий склад крові [73, 113]. 

Дослідження здійснювалося в горизонтальному положенні дитини 

після 15-хвилинного відпочинку. Визначалися показники кровоплину у 

СМА. Низька варіабельність розташування, менша глибина і кут інсонаціі 

СМА щодо інших артерій роблять її найбільш зручною для скринінгових 

досліджень у дітей. У досліджуваних артеріях вимірювалися такі 

гемодинамічні показники: пікова систолічна лінійна швидкість кровоплину 

(V max) в стані спокою, після гіперкапнічного (довільна затримка дихання 

на 30-40 с) та гіпокапнічного навантаження (спонтанна гіпервентиляція 

протягом 40-60 с). Згідно із загальноприйнятими методиками 

розраховували індекси реактивності на гіпокапнічне та гіперкапнічне 

навантаження: коефіцієнти реактивності (Kp
+
 і Кp

-
); індекси периферичного 
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опору (пульсативний індекс Gosling – РI, індекс резистентності Pourcelot – 

IR) [73, 113]. Для виключення можливих побічних реакцій при проведенні 

проб у дітей (запаморочення, відчуття нестачі повітря, миготіння «мушок 

перед очима» та ін.) і, як наслідок, інформаційних спотворень 

допплерівських результатів, оцінка гемодинамічних показників на 

гіперкапнічне навантаження проводилась при локації правої СМА, на 

гіпокапнічне навантаження – лоціювали ліву СМА. 

В якості тест-впливу на гіпокапнію використовували пробу з 

гіпервентиляцією: дітей просили глибоко і часто дихати, поки кровоплин у 

СМА не знизиться до утворення «плато», і фіксували цей показник – V (-). 

Зниження напруги вуглекислого газу в крові обумовлює вазоконстрикцію 

капілярної судинної мережі, підвищення циркуляторного опору та 

зниження об'ємного кровоплину. 

Тест-вплив на гіперкапнію – проба із затримкою дихання: хворий 

затримує дихання без попереднього глибокого вдиху наскільки це можливо, 

але не менше ніж на 30 с, після чого фіксували V (+) – максимальне 

значення швидкості кровоплину відразу після першого вдиху. 

Гіперкапнічні тести дозволяють оцінити вазодилататорний резерв 

резистивних судин за рахунок того, що в судинному басейні знижується 

циркуляторний опір, зростають об'ємний кровоплин і лінійна швидкість 

кровоплину. Гіперкапнічне навантаження, впливаючи переважно на 

метаболічний механізм ауторегуляції, призводить в нормі до дилатації в 

основному дрібних артерій мозку, падіння периферичного опору і, отже, до 

збільшення лінійної швидкості кровоплину. Фізіологічний сенс цієї проби 

полягає в тому, що задовільна реактивність судин відносно гіперкапнії 

свідчить про наявність потенційних можливостей церебрального судинного 

русла.  

Методи дослідження функції зовнішнього дихання. Основні методи 

оцінки ФЗД – спірометрія і пневмотахометрія [7, 131]. 
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Дослідження функції зовнішнього дихання (ФЗД) здійснювали 

методом спірометрії, проводячи вимірювання об'ємних і швидкісних 

показників дихання з використанням комп’ютерного комплексу 

«Пульмовінд» зав. № 07508108 (м. Київ). При проведенні спірометрії 

оцінювалися такі показники:  

ЖЄЛ – життєва ємність легенів. Оцінювалася як різниця між об'ємами 

повітря в легенях при повному вдиху і повному видиху;  

ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легень - максимальний об'єм 

повітря, який хворий може форсовано видихнути після максимально 

глибокого вдиху. Визначалася з різниці між об'ємами повітря в легенях в 

точках початку і кінця маневру форсованого видиху; 

ОФВ1 – об'єм форсованого видиху за першу секунду маневру 

форсованого видиху; 

Індекс Тіффно – відношення ОФВ1/ЖЄЛ, виражене у відсотках, є 

чутливий індекс наявності або відсутності погіршення прохідності 

дихальних шляхів. У нормі повинен становити 80% і вище;  

ПОШ – пікова об'ємна швидкість видиху - максимальний потік, який 

досягається у процесі видиху;  

ПОШ25% – об'ємна швидкість видиху 25% форсованої ФЖЄЛ; 

ПОШ50% – об'ємна швидкість видиху 50% форсованої ФЖЄЛ;  

ПОШ75% – об'ємна швидкість видиху 75% форсованої ФЖЄЛ. 

Підготовка до проведення спірометрії включала такі етапи: 

1. Перевірка умов навколишнього середовища (температура в 

приміщенні, вологість, атмосферний тиск) та внесення цих даних в 

спірометр.  

2. Калібрування спірометра - калібрування датчика відбувається за 

допомогою спеціального шприца стандартної ємності в 1л. 

3. Внесення паспортних даних пацієнта з обов'язковим зазначенням 

віку, статі, зросту, ваги, згідно з якими визначаються належні величини для 

кожного конкретного пацієнта.  
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4. Пояснення пацієнту процедури, дихальних маневрів.  

5. Опитування пацієнта, чи правильно він зрозумів необхідні дії і 

наскільки він готовий чітко виконувати команди лікаря. 

Спірометрію ми проводили за стандартною методикою [7, 131]. 

З метою проведення бронхолітичного тесту пацієнтові проводилась 

інгаляція сальбутамола (200 мкг) і пропонувалось відпочити протягом 20 

хвилин, після чого проводилась повторна спірографія з обов'язковим 

проведенням всіх необхідних маневрів. Оцінка результатів бронхолітичного 

тесту здійснювалась за приростом показників ОФВ1 та/або ФЖЄЛ. У 

випадку, коли він складав більш ніж 12% (або 200мл) від відповідного віку 

та розвитку дитини (або початкового рівня), то вважався позитивним. 

Позитивний тест із бронхолітиком вказував на зворотність обструкції і 

підтверджував діагноз астми, а також прогнозував задовільну відповідь на 

інгаляційні кортикостероїди (ІГКС). 

Маневри пацієнти повторювали до одержання трьох достовірних 

результатів (різниці показників ОФВ1 не більше 12%). 

Перед і під час проведення спірографії ми перевіряли дотримання ряду 

умов: 

– відсутність артефактів: кашель (особливо протягом першої секунди 

форсованого видиху), змикання голосових зв'язок, передчасне завершення 

дихального маневру або його переривання, проведення дихального маневру 

не на максимальному рівні, витік повітря, закупорка загубника, наявність 

додаткових дихальних маневрів; 

– відсутність зворотної екстраполяції (тривалої затримки на висоті 

максимального вдиху перед форсованим видихом більше 80 мс);  

– тривалість форсованого видиху не менше 6 сек або досягнення фази 

плато на видиху. 

Пацієнти протягом не менше 15 хвилин до проведення тесту 

знаходилися в стані спокою. Діти виконували спірометричні проби при 

спокійному диханні, при форсованих вдиху і видиху, у першій половині 
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дня, обов'язково не раніше 2-3 годин після останнього прийому їжі. За 6 

годин до обстеження хворий на БА не приймав β2-агоністи короткої дії. 

Дослідження проводилося в положенні сидячи. Передбачалася можливість 

проведення заходів невідкладної медичної допомоги, якщо під час 

процедури хворому стане погано. 

Дані оброблялися на персональному комп'ютері з адаптованим 

програмним забезпеченням. Отримані нами показники спірометрії 

використовували як допоміжні функціональні критерії для визначення 

ступеня тяжкості перебігу захворювання (оцінювалися перед початком 

лікування, після курсу терапії або за потребою) згідно з «Уніфікованим 

клінічним протоколом первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 

допомоги», затвердженим наказом МОЗ України від 08.10.2013 р. № 868 

[18], а саме: 

– діагноз «інтермітуюча бронхіальна астма, ступінь 1» встановлювався, 

якщо реєструвалися нормальні значення показників ФЗД між 

загостреннями, ОФВ або ПОШВ ≥ 80% від належної величини, добові 

коливання ПОШВ або ОФВ < 20%; 

– діагноз «легка персистуюча бронхіальна астма, ступінь 2» 

встановлювався, якщо ОФВ або ПОШВ ≥ 80% від належної величини, 

добові коливання ПОШВ або ОФВ - 20-30%; 

– діагноз «середньоважка персистуюча бронхіальна астма, ступінь 3» 

встановлювався, якщо ОФВ або ПОШВ в межах 60-80% від належної 

величини, добові коливання ПОШВ або ОФВ > 30%; 

– діагноз «важка персистуюча бронхіальна астма, ступінь 4», якщо 

ОФВ або ПОШВ < 60 % від належної величини, добові коливання ПОШВ 

або ОФВ > 30%. 

Метод імуноферментного аналізу. Визначення імунологічних маркерів 

проводили у Навчальному медико-лабораторному центрі Запорізького 

державного медичного університету (завідувач – д.мед.н., проф. Абрамов А. 

В.) при безпосередній участі дисертанта. Рівні нейропептидів субстанції Р 



 

 

 

53 

(subst. P) і вазоактивного інтестінального пептиду (VIP) у сироватці крові 

досліджувалися з використанням діагностичних тест-наборів BGM 

Diagnostic, Австрія. Рівень у сироватці крові IL-5 − з використанням 

діагностичного тест-набору Bender MedSystems GmbH, Австрія. 

Для реалізації поставленого завдання та визначення вмісту в сироватці 

крові вказаних медіаторів запалення ми двічі обстежили 34 дітей, хворих на 

БА, віком 10-17 років (n = 34). Перше дослідження проводилося у стадії 

неконтрольованого перебігу БА, друге – через три місяці, тобто після 

проведеного протизапального лікування і досягнення контролю над 

захворюванням. 

Групою контролю були здорові діти (n = 20), репрезентативні групі 

хворих на БА щодо гендерно-вікового складу. Здорові діти обстежені на 

вміст у сироватці крові нейропептидів subst. P, VIP та IL-5 одноразово. 

Проведення ІФА здійснювалось згідно із загальноприйнятою методикою. 

Медико-психологічне тестування. З метою дослідження впливу 

порушень МГД на когнітивні функції дітей, хворих на БА, нами проведено 

медико-психологічне тестування з використанням коректурної проби 

Бурдона (тесту Бурдона).  

За допомогою цього тесту ми визначали продуктивність, концентрацію 

та стійкість уваги. Обстеження проводилось за допомогою спеціальних 

бланків з рядками розташованих у випадковому порядку букв. Дитина 

переглядала бланк та рядок за рядком викреслювала певні букви (або знаки) 

протягом 150 секунд, впродовж цього часу п’ять разів поспіль (кожні 30 

секунд) вона отримувала команду – «стоп» і «починай». Дитина на бланку 

робила відмітки (вертикальні рисочки) одночасно із отриманими 

командами. Результати проби оцінювалися за кількістю переглянутих 

знаків та за кількістю незакреслених знаків. 

Обробка результатів: 

1. Підраховували кількість знаків, переглянутих дитиною за 150 

секунд, що характеризувало продуктивність уваги. 
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2. Підраховували кількість помилок, зроблених дитиною за 150 секунд, 

що характеризувало концентрацію уваги. 

3. Розраховували показник S, який характеризував стійкість уваги. 

Показник S – це загальний показник рівня розвитку у дитини одночасно 

двох якостей уваги: продуктивності та концентрації. Він віддзеркалював 

вплив тривалої роботи на концентрацію уваги. Цей показник 

розраховувався за загально прийнятою формулою [109, 121]. 

Через відсутність нормативних величин трьох указаних показників 

(продуктивності, концентрації та стійкості уваги), їх аналіз здійснювався 

шляхом порівняння із аналогічними показниками здорових дітей (групи 

контролю), а також в залежності від ступеня контролю, тривалості БА та за 

результатами проведеного лікування БА. 

 

2.3. Методи статистичної обробки результатів дослідження 

 

Статистична обробка даних проводилася з використанням пакету 

прикладних програм «Statistika for Windows 6.0» (StatSoft Inc. № 

AXXR71D833214FAN5). Гіпотезу про нормальність розподілу перевіряли за 

допомогою тесту Колмогорова-Смірнова та Шапіро-Уїлка. Для нормально 

розподілених показників (лінійні та обємні швидкості кровотоку, показники 

функції зовнішнього дихання тощо) кількісні ознаки представлені у вигляді 

M±m, де М – середня арифметична величина, m – стандартна помилка 

середньої величини. При аналізі вибірок, що не відповідають законам 

нормального Гаусівського розподілу (показники групи дітей, які 

отримували антилейкотрієнові засоби), описову статистику подавали у 

вигляді медіани та міжквартильного розмаху Ме (Q25-Q75). При 

нормальному розподілі достовірність відмінностей оцінювали за 

допомогою парного t-критерія Ст'юдента для незалежних та залежних 

вибірок. При нерівномірності розподілу використовували непараметричні 

критерії: U-критерій Манна-Уїтні для незалежних вибірок та критерій 
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Вілкоксона для залежних вибірок. Для оцінки взаємозв'язків між 

показниками використовували метод кореляційного аналізу з обчисленням 

коефіцієнтів кореляції (r) Пірсона при нормальному розподілі та Спірмена 

при розподілі, відмінному від нормального. Для всіх видів аналізу 

відмінності вважали достовірними при р<0,05.  
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ЕКСТРАКРАНІАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ У 

ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 

 

3.1. Загальні показники екстракраніальної гемодинаміки у дітей, 

хворих на бронхіальну астму 

 

Початкова стадія ремоделювання церебральної судинної траси на 

рівні першої ефекторної ланки ауторегуляції виникає у великих артеріях 

м’язового типу, до яких відносять магістральні артерії голови та шиї, 

саме тому показники екстракраніальної ГД (ЕГД) ми оцінювали на 

прикладі внутрішніх сонних (ВСА) та хребетних артерій (ХрА) як 

найбільш вагомих щодо першої ланки впливу регулювання стану МГД. 

Загальні показники ЕГД у дітей, хворих на БА, в залежності від ступеня 

контролю БА надані в табл. 3.1. 

Аналіз даних табл. 3.1 свідчить, що лінійна швидкість кровоплину (Vмах) 

по правій ВСА була статистично нижчою на 8,5% у дітей, хворих на БА, 

ніж у здорових (р<0,05), що свідчить про розвиток гіпоперфузії, проте це 

явище не вплинуло на об’ємну швидкість кровотоку (FV) по цій артерії. 

У дітей з БА виявлено зниження FV до 434,50 ± 13,51 мл/хв у порівнянні 

з аналогічним показником – 471,77 ± 28,58 мл/хв у здорових, але ці 

відмінності не були статистично значущими. Можливо, це пояснюється 

компенсаторним перманентним станом ауторегуляції МГД, який 

попереджує передчасне виникнення гіпоксичного ураження мозку у 

дітей, хворих на БА. 

Гемодинамічно значущих відмінностей по лівій ВСА (Vмах, FV, ІR) 

між хворими та здоровими дітьми не отримано. Як у здорових, так і у 

дітей з БА значна питома вага припадає на передній об’ємний мозковий 

кровотік (Anterior FV), тобто на обидві ВСА: від 67,8 % до 74,4 % від 

загального об’ємного мозкового кровотоку (еFV) відповідно. 
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Таблиця 3.1 

Показники екстракраніальної гемодинаміки (М±m) 

Показник 

мозкової 

гемодинаміки 

Хворі на БА 

діти 

(n=101) 

Здорові діти 

(n=30) 

Вірогідність 

відмінності 

(p) 

ВСА права 

V мах, см/с 91,45 ± 4,60 100,00± 3,41* <0,05 

FV, мл/хв 434,50 ± 13,51 471,77 ± 28,58 >0,05 

ІR 0,61 ± 0,09 0,59 ± 0,07 >0,05 

ВСА ліва 

V мах, см/с 94,77±4,83 99,78±4,80 >0,05 

FV, мл/хв 466,6±12,19 512,42±12,22 >0,05 

ІR 0,59±0,08 0,59±0,07 >0,05 

Anterior FV, 

мл/хв 
910,64±16,92 934,00±53,79 

>0,05 

Anterior FV від 

ЗМК, % 
74,4 67,8 

>0,05 

АК ВСА, % 19,04 ± 3,65 12,33 ± 2,55* <0,05 

ХрА права 

FV, мл/хв 153,35±6,31 198,46±9,53* <0,05 

ХрА ліва 

FV, мл/хв 170,29±6,47 220,58±9,0* <0,05 

Posterior FV, 

мл/хв 
323,64±10,07 412,32±32,80* <0,01 

Posterior FV від 

ЗМК, % 
25,6 32,2       >0,05 

eFV, мл/хв 1258,82±18,80 1301,36±19,90 >0,05 

Примітка. * – відмінності вірогідні (р<0,05). 

 

Важливим показником мозкової гемодинаміки є коефіцієнт асиметрії 

(АК) Vмах. Згідно з результатами нашого дослідження, АК по ВСА у 
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дітей групи контролю склала 12,33 ± 2,55 %, тоді як АК по ВСА у дітей, 

хворих на БА, – 19,04 ± 3,65 % (р < 0,05), тобто цей показник у дітей з БА 

був вірогідно вищім на 54,4%, ніж у здорових. Ми визначили діаметри 

правої та лівої ВСА у здорових дітей (відповідно 4,05 ± 0,13 мм і 4,10 ± 

0,11 мм) та у хворих з неконтрольованим перебігом БА (відповідно 4,25 ± 

0,11 мм і 4,17 ± 0,08 мм), а також в періоді контролю (4,08 ± 0,10 мм і 

4,21 ± 0,10 мм відповідно). Наведені дані не визначають вірогідної 

різниці діаметрів ВСА у даних контингентів дітей, тому наявність та 

вплив такої різниці на АК по ВСА можна виключити, а вірогідно вище 

значення АК по ВСА у дітей, хворих на БА, можливо пояснити 

розвитком доклінічних проявів ангіодистонії.  

Аналіз гемодинамічних показників по правій та лівій ХрА свідчив 

про те, що FV по даних судинах у дітей, хворих на БА, був нижче, ніж у 

здорових: по правій ХрА відповідно 153,35 ± 6,31 мл/хв проти 198,46 ± 

9,53 мл/хв (р<0,05); по лівій ХрА – 170,29 ± 6,47 мл/хв проти 220,58 ± 

9,00 мл/хв (р<0,05). Ізольоване зниження показників об’ємного кровотоку 

по ХрА визначає статистично значуще зниження на 21,5% Posterior FV – 

з 412,32 ± 32,80 мл/хв у здорових проти 323,64 ± 10,07 мл/хв у дітей, 

хворих на БА (р < 0,05). А також має місце зменшення питомої ваги 

Posterior FV у загальному ОМК, що дорівнює 25,6 ± 3,1% у дітей, хворих 

на бронхіальну астму, проти 32,2 ± 4,3% у здорових. Зниження FV по 

обох ХрА, Posterior FV, питомої ваги Posterior FV у загальному ОМК у 

дітей, хворих на БА, свідчить про гемодинамічні порушення за 

ішемічним типом (гіпоперфузію) у басейнах обох ХрА, тобто у 

вертебробазилярній зоні.  

Показник eFV у дітей з БА (1258,82 ± 18,80 мл/хв) нижче, ніж у дітей 

групи контролю (1301,36 ± 19,90 мл/хв), але це зниження не було 

статистично значущим. Тобто гемодинамічні порушення у 

вертебробазилярному басейні у дітей, хворих на БА, в цілому не 

вплинули на стан eFV.  
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Таким чином, коефіцієнт асиметрії (АК) Vмах по ВСА у дітей, 

хворих на БА, був статистично вищим на 54,4% (р<0,05), ніж у дітей 

групи конролю, а (Vмах) по правій ВСА була статистично нижчою на 

8,5% (р<0,05), що можливо пояснити розвитком гіпоперфузії і 

доклінічних проявів ангіодистонії у хворих дітей. Також у дітей основної 

групи зниження показників «заднього» об’ємного мозкового кровоплину 

(Posterior FV) на 21,6% (р<0,05) свідчить про розвиток реґіонарної 

гіпоперфузії у вертебробазилярній зоні. 

 

3.2. Гендерні особливості показників екстракраніальної 

гемодинаміки у дітей, хворих на бронхіальну астму 

 

Гемодинамічно значущих особливостей кровотоку по лівій ВСА не 

встановлено, тому аналіз гендерних особливостей МГД ми проводили на 

прикладі правої ВСА. Також важливо зауважити, що вірогідних відмінностей 

показників ЕГД у дітей з частково контрольованим перебігом БА не 

встановлено, тому ми проаналізували гендерні відмінності показників ЕГД у 

дітей, хворих на БА, з неконтрольованим та контрольованим перебігом 

хвороби.  

Отже, аналіз отриманих даних свідчив, що V мах по правій ВСА у дітей 

групи контролю коливалась від 95,60 ± 18,02 см/с (мін. показник у 

хлопчиків) до 101,68 ± 4,34 см/с (макс. показник у дівчаток). У дівчаток з 

неконтрольованим перебігом БА V мах була статистично нижче (81,69 ± 

3,46 см/с) у порівнянні зі здоровими дівчатками (101,68 ± 4,34 см/с, 

р<0,05). Після переходу процесу у контрольовану форму V мах 

статистично підвищувалася до 93,84 ± 4,68 см/с у порівнянні із 

неконтрольованим перебігом (р<0,05). Статистично значущої різниці між 

показниками V мах дітей після проведеного лікування, тобто у стадії 

досягнення контролю, та здорових не встановлено – відповідно 93,84 ± 

4,68 см/с та 101,68 ± 4,34 см/с (р>0,05). У хлопчиків, як і в дівчаток, при 
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неконтрольованому перебігу БА спостерігалося статистичне зниження 

Vмах по ВСА у порівнянні із здоровими – відповідно 81,10 ± 5,63 см/с та 

95,60 ± 18,02 см/с, р < 0,05).  

FV по правій ХрА: у дівчаток з неконтрольованою формою мало 

місце статистично значуще зниження показника FV у порівнянні із 

дівчатами групи контролю: відповідно 122,00 ± 13,23 мл/хв та 180,70 ± 

28,09 мл/хв (р<0,05). Після переходу БА у контрольовану форму FV 

підвищувався до 152,00 ± 17,20 мл/хв, але це підвищення не було 

статистично значущим у порівнянні з неконтрольованою формою 

(р>0,05), тобто проведене лікування не покращувало перфузію ГМ і не 

підвищувало FV до рівня дівчаток з контрольованим перебігом БА та 

здорових дівчаток (табл.3.2). 

Таблиця 3.2 

Гендерні особливості екстракраніальної гемодинаміки в залежності 

від перебігу бронхіальної астми (M ± m) 

Групи 

спостереження 

Показники гемодинаміки 

V мах 

ВСА 

права, 

см/с 

IR 

ВСА 

права 

FV 

ХрА 

права,

мл/хв 

FV 

ХрА 

ліва, 

мл/хв 

Poste-

rior 

FV, 

мл/хв 

Група 

контролю 

Дів-

чатка 

(n=13) 

1 2 3 4 5 

101,6 

± 

4,3 

0,55 

± 

0,02 

180,7

± 

28,1 

220,0

± 

21,6 

380,0

± 

40,4 

Хлоп-

чики 

(n=17) 

95,6 

± 

18,0 

0,62 

± 

0,02" 

204,5

± 

27,8 

207,5

± 

27,1 

438,0 

± 

50,0 
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Продовження табл. 3.2 

Неконтро-

льований 

перебіг БА 

Дів-

чатка 

(n=12) 

1 2 3 4 5 

81,6 

± 

3,4* 

0,58 

± 

0,02 

122,0

± 

13,2* 

179,0 

± 

23,8 

300,6

± 

26,3 

Хлоп-

чики 

(n=24) 

81,1 

± 

5,6^ 

0,62 

± 

0,02 

170,0

± 

18,9^ 

171,5 

± 

17,9 

366,2 

± 

24,6 

Контро-

льований 

перебіг БА 

Дів-

чатка 

(n=9) 

93,8 

± 

4,68# 

0,57 

± 

0,02 

152,0

± 

17,2 

180,1

± 

29,2 

325,0 

± 

21,8 

Хлоп-

чики 

(n=27) 

98,5 

± 

4,1 

0,61 

± 

0,01 

180,0

± 

14,2 

180,5

± 

14,2 

315,7

± 

44,1¶ 

Примітки: 

1. * − відмінності вірогідні між здоровими та хворими з 

неконтрольованою формою БА дівчатками (р< 0,05); 

2. # − відмінності вірогідні між хворими з неконтрольованою та 

контрольованою формами БА дівчатками (р< 0,05); 

3. ^
 

− відмінності вірогідні між здоровими та хворими з 

неконтрольованою формою БА хлопчиками (р< 0,05); 

4. ¶
 

− відмінності вірогідні між здоровими та хворими з 

контрольованою формою БА хлопчиками (р< 0,05); 

5. " − відмінності вірогідні між здоровими дівчатками та хлопчиками 

(р< 0,05). 

 

Як видно з табл. 3.2, у хлопчиків з неконтрольованим перебігом БА 

мало місце статистично значуще зниження показника FV по правій ХрА 

на 16,7% (р<0,05) у порівнянні із здоровими. У хлопчиків з 

контрольованою формою БА спостерігалася така ж тенденція, як і у 

дівчаток: після досягнення контролю над хворобою FV по правій ХрА 

підвищується до 180,00 ± 14,20 мл/хв, але це підвищення не було 

статистично значущим у порівнянні з неконтрольованою формою 
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(р>0,05), тобто проведене лікування не впливало на підвищення FV до 

рівня цього показника у хлопчиків групи контролю. 

Гендерних відмінностей показників FV по лівій ХрА в залежності від 

ступеня контролю БА не виявлено. У хворих дівчаток з 

неконтрольованим перебігом БА спостерігався показник 179,00 ± 23,84 

мл/хв, у дівчаток групи контролю − 220,00 ± 21,63 мл/хв, але ці 

коливання статистично незначущі. У хворих хлопчиків з 

неконтрольованим перебігом БА показник склав 171,50 ± 17,97 мл/хв; у 

здорових хлопчиків − 207,50 ± 27,11 мл/хв, але ці коливання також 

статистично незначні. У дівчаток з неконтрольованим перебігом БА між 

FV правої та лівої ХрА встановлені вірогідні відмінності: відповідно 

122,00 ± 13,23 мл/хв та 179,00 ± 23,84 мл/хв (р<0,05). 

Posterior FV: гендерних відмінностей у дітей групи контролю не 

виявлено. Також у дівчаток всі показники статистично не відрізнялись: 

380,00 ± 40,43 мл/хв – у здорових, 300,63 ± 26,38 мл/хв – при 

неконтрольованій формі БА, 325,00 ± 21,82 мл/хв – при контрольованій 

формі БА. У хлопчиків з контрольованою формою БА мало місце 

статистично значуще зниження показника Posterior FV (на 28%) до 315,73 

± 44,14 мл/хв
 
у порівнянні з показником здорових хлопчиків – 438,00 

±50,08 мл/хв (р<0,05).  

Таким чином, досягнення контролю над перебігом захворювання, як 

у хлопчиків, так і дівчаток основної групи, не впливало на підвищення 

FV у руслах ХрА в порівняні зі здоровими дітьми. FV по ХрА у дітей, 

хворих на БА, була нижчою, ніж у здорових: по правій ХрА на 22,7% – 

відповідно 153,35 ± 6,31 мл/хв проти 198,46 ± 9,53 мл/хв у (р<0,05); по 

лівій ХрА теж на 22,7% – відповідно 170,29±6,47 мл/хв проти 220,58 ± 

9,00 мл/хв (р<0,05). Цей факт свідчить про розвиток реґіонарної 

гіпоперфузії у вертебробазилярній зоні у дітей основної групи. 
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3.3. Особливості екстракраніальної гемодинаміки в залежності від 

тривалості та ступеня контролю бронхіальної астми 

 

У хворих на неконтрольовану форму БА, незалежно від тривалості 

захворювання, мало місце зниження Vмах (тобто гіпоперфузія) по правій 

ВСА у порівнянні з групою контролю, а саме: 82,40±7,61 см/с у дітей з 

тривалістю хвороби до 5 років, 86,56±4,74 см/с – у дітей з тривалістю 

хвороби понад 5 років, при 100,00±3,41 см/с у дітей контрольної групи 

(табл. 3.3). 

Таблиця 3.3 

Показники екстракраніальної гемодинаміки в залежності від 

тривалості захворювання та ступеню контролю перебігу хвороби 

(М±m) 

Показник 

гемоди-

наміки 

Діти 

групи 

контролю 

 

(n=30) 

Хворі з 

тривалістю хвороби 

до 5 років 

(n=35) 

Хворі з 

тривалістю хвороби 

понад 5 років 

    (n=66) 

Неконтро- 

льована  

    (n=18) 

Контро-

льована 

(n=17) 

Неконтро

-льована 

(n=36) 

Контро-

льована 

(n=30) 

1 2 3 4 5 6 

ВСА права 

V мах, 

см/с 

100,0± 

3,41 

82,4± 

7,61*
 

102,8 ± 

4,0# 

86,56 

±4,7*
 

94,2 ± 

3,9 

FV, 

мл/хв 

471,7± 

28,5 

472,0± 

59,24 

484,0± 

48,4 

412,0± 

46,6
 

419,3± 

29,6
 

ВСА ліва 

V мах, 

см/с 
96,2±4,7 99,6±7,7 95,1±4,7 89,0±4,4 

97,3± 

5,4 

FV, 

мл/хв 

484,5± 

27,1 

391,0± 

49,1 

392,0± 

     45,6 

458± 

27,0 

508± 

33,86 

АК по 

ВСА (%) 
12,3±2,5 19,0±3,6 16,9±4,5 16,2±2,9 

15,4± 

2,1 

 



 

 

 

64 

Продовження табл. 3.3 

1 2 3 4 5 6 

Anterior 

FV, 

мл/хв 

934,0± 

53,7 

876,1± 

65,9
 

934,7± 

92,1
 

911,0± 

65,1
 

922,0± 

59,7 

Posterior 

FV, 

мл/хв 

412,3± 

32,8
 

318,1± 

37,3
 

328,1± 

46,1 

320,5± 

23,6*
 

357,0± 

22,2*
 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між здоровими дітьми і дітьми, хворими 

на БА (р<0,05); 

2. # – відмінності вірогідні між дітьми, хворими на БА, до та після 

лікування з тривалістю хвороби до 5 років (р<0,05). 

 

У всіх хворих дітей за умов контрольованого перебігу БА Vмах по 

правій ВСА збільшувалася, але більш вагомо ці гемодинамічні показники 

зростали при тривалості хвороби до 5 років, ніж понад 5 років, а саме: у 

дітей, хворих на БА, з тривалістю хвороби до 5 років Vмах по правій 

ВСА була статистично вищою на 9,1%, ніж у хворих на БА дітей з 

тривалістю хвороби понад 5 років (р<0,05). Тобто показники МГД були 

більш пластичними і легше досягали нормативних показників, за умови 

контролю над БА, у дітей з тривалістю захворювання до 5 років. При 

цьому статистично значущих відмінностей з боку FV по правій ВСА у 

групах порівняння ми не отримали. 

Показник V мах по лівій ВСА коливався від 89,00 ± 4,48 см/с у дітей 

основної групи з контрольованим перебігом та тривалістю хвороби понад 

5 років до 99,62 ± 7,70 см/с – у дітей з неконтрольованим перебігом та 

тривалістю БА до 5 років, але ці коливання не були статистично 

значущими. Статистично значущих відмінностей з боку Vмах по лівій 

ВСА та FV Anterior у групах порівняння не встановлено. 

Зміни з боку FV Posterior були більш інформативними щодо групи 

дітей з тривалістю хвороби понад 5 років: мало місце достовірне 
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зниження FV у дітей з неконтрольованим перебігом БА та її тривалістю 

понад 5 років на 22,3% у порівнянні зі здоровими дітьми (р<0,05). Після 

досягнення контролю над перебігом БА він зростав у даної групи хворих 

дітей, але залишався вірогідно меншим на 13,4% (р<0,05) у порівнянні з 

контрольною групою (рис. 3.1). 

412 *

412 *

220 *

198 *

357 *

323

170

153
169

172

320

316

100 200 300 400

FV Posterior

FV Posterior (тривалість

понад 5 років)

Ліва ХрА

Права ХрА

Діти основної групи з неконтрольованим перебігом БА

Основна група

Контрольна група

мл/хв

неконтрольована БА
контрольована БА

        Рис. 3.1. Показники об’ємного мозкового кровоплину у дітей, хворих 

на БА, та здорових дітей. 

Примітка.* – відмінності вірогідні між дітьми основної групи та 

групи контролю (р<0,05). 

 

Таким чином, у хворих з неконтрольованим перебігом БА 

спостерігаються явища гіпоперфузії у руслі правої ВСА. У дітей, хворих 

на БА, з тривалістю хвороби до п’яти років Vмах по правій ВСА була 

вірогідно вищою на 9,1%, ніж у хворих на БА дітей з тривалістю хвороби 

понад п’ять років (р<0,05), тобто показник був більш пластичним і легше 

досягав норми за умови контролю перебігу та тривалості захворювання 

до п’яти років. Також, у дітей основної групи із різним ступенем 
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контролю перебігу захворювання та тривалістю БА понад п’ять років 

вірогідно знижувалися показники об'ємного кровоплину по обом ХрА, 

що разом із вірогідно низьким Posterior FV свідчить про розвиток 

реґіонарної гіпоперфузії у вертебробазилярній зоні. 

 

3.4. Взаємозв’язок показників функції зовнішнього дихання із 

показниками екстракраніальної гемодинаміки у дітей, хворих на 

бронхіальну астму 

 

Показники функції зовнішнього дихання (ФЗД) дівчаток основної 

групи, які були найбільш інформативними щодо оцінки ступеня 

бронхіальної обструкції, наведено у табл. 3.4.  

Таблиця 3.4 

Показники ФЗД у дівчаток в залежності від ступеня контролю та 

тривалості захворювання (М±m) 

Групи спостереження Показники ФЗД 

ОФВ1 

(л) 

ФЖЄЛ 

(л) 

Індекс 

Тіффно 

(%) 

ПОШ 75 

(л/с) 

 1 2 3 4 5 

Здорові дівчатка (n=13) 115,4±8,3 115,4±8,3 99,8±2,33 113,4±11,9 

Неконтрольована 

БА (n=12) 

Загальний 

показник 
94,5±5,8 97,4±6,3 93,0±2,7 72,5±5,3 

у тому числі, 

тривалість БА 

< 5 років 87,7±2,6 99,0±7,0 91,8±5,0 74,3±10,1 

> 5 років 98,6±8,9 102,4±9,7 94,0±3,3 70,8±5,0 

Частково 

контрольована БА 

(n=9) 

Загальний 

показник 
117,4±9,7 126,1±7,9 98,6±2,4 96,4±8,9 

у тому числі, 

тривалість БА 

< 5 років 114,8±15,1 123,6±11,3 100,2±5,1 96,2±16,0 

> 5 років 119,2±9,7 127,9±11,5 97,4±2,3 96,6±11,2 
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Продовження табл. 3.4 

 1 2 3 4 5 

Контрольована 

БА (n=9) 

Загальний 

показник 
120,2±9,7 117,8±6,1 98,4±2,0 94,4±6,8 

у тому числі, 

тривалість БА 

до 5 років 115,4±6,8 120,0±6,5 96,0±3,8 87,4±8,9 

понад 5 

років 
120,2±9,3 116,2±9,8 100,2±2,2 99,4±10,0 

 

Кореляційний аналіз показників ФЗД і показників ЕГД у дівчаток 

дозволив встановити такі залежності. 

При неконтрольованому перебігу бронхіальної астми у дівчаток 

встановлено пряму сильну кореляційну залежність між V max по лівій 

ВСА та ФЖЄЛ (r=+0,85; р<0,05). Тобто розвиток бронхообструктивного 

синдрому і погіршення показників ФЗД (а саме, зменшення показника 

ФЖЄЛ, що відбувається при неконтрольованому перебігу БА), сприяє 

зниженню Vmax по ВСА та, відповідно, розвитку гіпоперфузії у руслі 

цієї судини.  

При контрольованому перебігу БА у дівчаток встановлені:  

– зворотня сильна кореляційна залежність між АК по ВСА та 

показником ФЖЄЛ (r = - 0,76; р<0,05); зворотня помірна кореляційна 

залежність між АК та ПОШ 75 (r = - 0,64; р<0,05), тобто підвищення 

показників ФЗД, а значить і рівня контролю захворювання, сприяло 

зменшенню проявів явищ ангіодистонії;  

– пряма сильна кореляційна залежність між FV по лівій ХрА та 

індексом Тіффно (r = +0,81; р<0,05), тобто статистично значуще 

підвищення індексу Тіффно (клінічно це проявляється у зменшенні явищ 

бронхообструкції) супроводжувалося допплерографічно зафіксованим 

збільшенням об’ємного мозкового кровоплину по ХрА; 

– пряма помірна кореляційна залежність між FV Posterior та індексом 

Тіффно (r = +0,68; р<0,05), тобто статистичне підвищення індексу Тіффно 
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також супроводжувалося допплерографічно зафіксованим збільшенням 

заднього об’ємного мозкового кровоплину, що продемонстровано на рис. 

3.2.  

 

 

             

 

 

Рис. 3.2. Схема взаємозв’язку показників ФЗД та показників 

екстракраніальної ГД у дівчаток. 

 

Виявлені кореляційні зв’язки як при неконтрольованому, так і 

контрольованому перебігу БА підтверджували тісний безпосередній 
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 (r=+0,86) 
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Здорові діти 

(r=+0,74) 
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зв'язок між показниками ФЗД і показниками МГД у дівчаток. З 

підвищенням рівня контролю перебігу БА і поліпшенням показників ФЗД 

спостерігалися зменшення явищ гіпоперфузії та ангіодистонії у руслі 

ВСА, збільшення FV по ХрА та FV Posterior. 

Показники ФЗД у хлопчиків, хворих на БА, наведені в табл. 3.5. 

Таблиця 3.5 

Показники ФЗД у хлопчиків, хворих на бронхіальну астму, в 

залежності від ступеня контролю і тривалості захворювання (М±m) 

Групи спостереження 

Показники ФЗД 

ОФВ1 

(л) 

ФЖЄЛ 

(л) 

Індекс 

Тіффно 

(%) 

ПОШ 75 

(л/с) 

 1 2 3 4 5 

Здорові хлопчики (n=17) 115,8±5,7 110,8±4,1 103,8±2,3 97,9±6,0 

Неконтрольован

а БА (n=24) 

Загальний 

показник 
94,6±5,3 100,9±4,8 90,1±3,1 67,3±6,8 

у тому числі, 

тривалість БА 

до 5 років 104,5±9,8 102,0±9,3 96,8±4,3 88,0±24,4 

понад 5 

років 
90,6±6,3 97,8±5,4 87,5±3,8 61,3±5,3 

Частково 

контрольована 

БА (n=20) 

Загальний 

показник 
97,1±4,4 101,6±4,9 91,3±3,7 73,5±5,6 

у тому числі, 

тривалість БА 

до 5 років 116±5,3 134,2±4,7 86,0±3,7 80,0±4,6 

понад 5 

років 
96,3±4,5 100,3±4,9 91,5±3,9 73,5±5,8 
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Продовження табл. 3.5 

 1 2 3 4 5 

Контрольована 

БА (n=27) 

Загальний 

показник 
118,1±3,9 114,9±3,6 102,8±1,5 90,9±6,3 

у тому числі, 

тривалість БА 

до 5 років 123,3±9,9 119,9±8,9 102,3±3,0 105,8±12,5 

понад 5 

років 
116,8±4,3 113,5±3,9 103,0±1,7 87,25±7,1 

 

Кореляційний аналіз даних дозволяв встановити такі особливості 

показників ФЗД і показників ЕГД у хлопчиків. 

При неконтрольованому перебігу БА у хлопчиків встановлені: 

– прямі сильні кореляційні залежності: між FV Anterior та індексом 

Тіффно при тривалості захворювання до 5 років (r = +0,83; р<0,05), тобто 

явища бронхоспазму сприяли погіршенню переднього об’ємного МК; 

між FV по правій ХрА та індексом Тіффно при тривалості захворювання 

до 5 років (r = +0,83; р<0,05), тобто явища бронхоспазму сприяли 

погіршенню об’ємного МК по правій ХрА; між FV Posterior та індексом 

Тіффно (r = +0,89; р<0,05), тобто зниження показників ФЗД в умовах 

неконтрольованого перебігу БА сприяло зниженню заднього об’ємного 

МК вже при тривалості хвороби менше п’яти років; між еFV та індексом 

Тіффно (r = +0,83; р<0,05) за умови тривалості хвороби до 5 років, тобто 

погіршення показників ФЗД також сприяло погіршенню загального 

об’ємного МК; 

– прямі помірні кореляційні залежності між FV Posterior та ФЖЄЛ 

(r= +0,40; р<0,05); між еFV і ПОШ 75 (r = +0,47; р<0,05); 

Виявлені кореляційні зв’язки при неконтрольованому перебігу БА у 

хлопчиків підтверджували тісну залежність між порушеннями ФЗД і 

змінами об’ємних показників ГД (FV Anterior, FV Posterior, еFV), що 

могло сприяти розвитку реґіонарної гіпоперфузії у вертебробазилярній 

зоні (рис. 3.3.). 
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Рис. 3.3. Схема взаємозв’язку показників ФЗД та показників 

екстракраніальної ГД у хлопчиків. 

 

При контрольованому перебігу БА у хлопчиків встановлені: 

– пряма сильна кореляційна залежність між Vmax по лівій ВСА та 
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– зворотня сильна кореляційна залежність між АК по ВСА та 

показником ФЖЄЛ (r = - 0,76; р<0,05); 

– зворотня помірна кореляційна залежність між АК по ВСА та 

індексом Тіффно (r=- 0,43; р<0,05), тобто досягнення контролю над 

перебігом БА супроводжувалося зниженням явищ бронхоспазму, що, у 

свою чергу, приводило до зменшення проявів явищ ангіодистонії. 

Встановлені кореляційні зв’язки підтверджували наше припущення, 

що поліпшення показників ФЗД, яке спостерігалося при досягненні 

контролю над перебігом БА, сприяло зменшенню проявів явищ 

гіпоперфузії та ангіодистонії у руслі ВСА, але не сприяло змінам з боку 

об’ємних показників ГД (FV Anterior, FV Posterior, еFV). 

Таким чином, кореляційний аналіз підтвердив безпосередній зв'язок 

порушень ФЗД та показників ЕГД – лінійних, об’ємних швидкостей 

кровоплину, показників ангіодистонії. Порівнюючи характер зв’язків між 

показниками ФЗД і показниками ЕГД у дівчаток та у хлопчиків, можливо 

констатувати, що як у дівчаток, так й у хлопчиків проведений 

кореляційний аналіз підтверджував безпосередній тісний зв’язок 

порушень ФЗД і показників МГД – лінійних, об’ємних, показників 

ангіодистонії. Якщо у дівчаток при неконтрольованому перебігу БА 

погіршення показників ФЗД впливало тільки на лінійні показники (Vmax 

по ВСА), то у хлопчиків доведено безпосередній зв'язок порушень ФЗД 

при неконтрольованому перебігу БА не тільки із цим показником, а й з 

об’ємними показниками МГД. Якщо у дівчаток негативний зв'язок був із 

двома об’ємними показниками МК (FV по лівій ХрА та FV Posterior), то у 

хлопчиків ситуація гірша: при неконтрольованій формі БА негативний 

зв'язок спостерігався із більшою кількістю об’ємних показників МК (FV 

Anterior, FV по правій ХрА, FV Posterior та eFV). Статистично доведено, 

що погіршення показників ФЗД сприяло розвитку гемодинамічних 

порушень за ішемічним типом у басейнах обох ХрА та FV Posterior у 
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дітей обох статей, але у хлопчиків ці явища спостерігалися раніше, ніж у 

дівчаток – за умов тривалості хвороби вже менше п’яти років. 

Отже, зміни показників ЕГД у дітей, хворих на БА, повинні 

розглядатись як предиктори виникнення початкових (доклінічних) 

проявів цереброваскулярних порушень. 

 

Матеріали даного розділу були опубліковані в таких роботах: 

1. Недельська С.М. Особливості екстракраніальної гемодинаміки 

хворих на бронхіальну астму дітей / С.М. Недельська, О.Ю. Акулова // 

Здоровье ребенка - 2014. – № 6 (57). – С.73-76. 

 2. Патент України на корисну модель № 95184, МПК (2014.01) А61В 

8/00. Спосіб діагностики порушень кровопостачання головного мозку у 

дітей, хворих на бронхіальну астму / Акулова О.Ю. (UA).; заявник і 

патентовласник Запорізький державний медичний університет (UA). - Заявл. 

16.06.2014., Опубл. 24.10.2014 р.// Промислова власність. – 2014. - № 23.  
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ ІНТРАКРАНІАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ У 

ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 

 

4.1. Загальні інтракраніальні показники у дітей, хворих на 

бронхіальну астму 

 

Наступним етапом нашого дослідження було вивчення загальних 

показників інтракраніальної гемодинаміки (ІГД) у дітей, хворих на БА, в 

залежності від ступеня контролю перебігу захворювання, які наведені в 

табл. 4.1. 

Таблиця 4.1 

 Гемодинамічні показники по правій СМА у дітей, хворих на БА,  

в залежності від ступеня контролю перебігу захворювання (M ± m) 

 

Показник 

 

Здорові діти 

(n=30) 

Діти, хворі на БА 

Неконтро- 

льована  

форма 

(n=36) 

Частково 

контрольована 

форма  

(n=29) 

Контрольо- 

вана  

форма 

(n=36) 

V max, 

СМА, 

см/с 

124,13 ± 3,75 130,0 ± 4,47 126,31 ± 3,35 124,10 ± 3,09 

РI, 

умовні 

од. 

0,89 ±0,02 0,93±0,02 0,91±0,02 0,90±0,02 

IR, 

умовні 

од. 

0,58±0,01 0,58±0,01 0,58±0,01 0,58±0,01 
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Згідно з даними табл. 4.1 не встановлено вірогідних відмінностей у 

показниках пульсативного індексу (РІ) та індексу резистивності (ІR) у 

хворих з вищезазначеними формами БА у порівнянні зі здоровими дітьми, 

тобто периферичний судинний опір (опір у досліджуваному судинному 

басейні), об’єктивними показниками якого є РI та ІR, не відрізняється від 

фізіологічного, що властиво здоровим дітям. 

Аналіз даних табл. 4.1 свідчить, що V max по СМА коливалась від 

124,10 ± 3,09 см/с у хворих з контрольованою формою БА до 130,00 ± 4,47 

см/с у хворих з неконтрольованою формою БА, але ці коливання не мали 

вірогідних відмінностей як у порівнянні із контрольною групою, так і між 

хворими з різним ступенем контролю перебігу БА (р>0,05). 

Ступень контролю перебігу БА та тривалість хвороби також не 

впливали на гендерні показники V max по СМА, оскільки вірогідних 

відмінностей вищезазначених показників у порівнянні з V max дітей групи 

контролю не встановлено (р>0,05). 

Важливим показником МГД є коефіцієнт асиметрії (АК) V max по 

СМА. Показники АК по СМА у дітей основної групи були диференційовані 

за статтю, а також в залежності від ступеня контролю перебігу та 

тривалості захворювання. Статистичні дані свідчили, що вірогідних 

відмінностей показника АК по V max по СМА не встановлено в жодній з 

груп порівняння. 

Таким чином, такі показники як V max по СМА, АК по СМА та індекси 

периферичного судинного опору у дітей основної та контрольної груп 

вірогідних відмінностей не мали. 

 

4.2. Стан ауторегуляції мозкової гемодинаміки за результатами проби з 

гіперкапнічним навантаженням (із затримкою дихання) 

 

Для оцінки ауторегуляції мозкового (АМК) кровообігу у дітей, хворих 

на БА, були проведені проби з гіперкапнічним навантаженням та 
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розрахунок коефіцієнта реактивності (Кр
+
). Показники Кр

+
 у дітей, хворих 

на БА, в залежності від ступеня контролю перебігу БА наведені в табл. 4.2.  

Таблиця 4.2 

 Коефіцієнт реактивності на гіперкапнічне навантаження в залежності 

від ступеня контролю перебігу БА (умовні одиниці)  

Здорові діти 

(n=30) 

Неконтрольована 

БА  

(n=36) 

Частково 

контрольована 

БА (n=29) 

Контрольована 

БА  

(n=36) 

1,18 ± 0,02 1,09 ± 0,04* 1,07 ± 0,02* 1,08 ± 0,03* 

Примітка. * – відмінності вірогідні між хворими на БА відповідних 

груп та групою контролю (р < 0,05). 

 

Згідно з даними табл. 4.2, мали місце достовірні відмінності Кр
+ 

у
 
дітей 

всіх ступенів контролю перебігу захворювання відносно здорових дітей, а 

саме: у хворих з неконтрольованим перебігом БА Кр
+ 

 був нижче на 8% 

(р<0,05), у хворих з частково контрольованим перебігом БА – на 9,4% 

(р<0,05), у хворих з контрольованим перебігом БА – на 8,5% (р < 0,05), ніж 

у дітей контрольної групи. 

Тобто у дітей основної групи, незалежно від ступеня контролю 

перебігу БА, мав місце достовірно низький показник Кр
+  

відносно Кр
+ 

здорових дітей, що свідчило про зниження вазодилататорного резерву та 

механізмів АМК у всіх дітей, хворих на БА. Статистичних відмінностей Кр
+ 

між
 
 підгрупами БА не виявлено. 

Середньостатистичний показник Кр
+ 

у здорових дітей складав 

1,18±0,02 (табл. 4.2), що, згідно із загальноприйнятою шкалою оцінки 

показника Кр
+ 

відповідало позитивній (фізіологічній) реакції на 

гіперкапнічне навантаження [73]. Показники Кр
+ 

у дітей, хворих на БА, – 

1,07±0,02 (мінімальний показник у хворих з частково контрольованою 

формою БА) та 1,09 ± 0,04 (максимальний показник у хворих з 
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неконтрольованою формою БА), відповідали негативній реакції на 

гіперкапнічне навантаження.  

Аналіз показників Кр
+
 у дітей, хворих на БА, в залежності від періоду 

захворювання свідчив про наявність вірогідних відмінностей Кр
+ 

дітей 

групи контролю та всіх дітей, хворих на БА, незалежно від періоду 

захворювання: навіть у періоді ремісії показник Кр
+ 

 був статистично 

нижчим (на 8,5%, р < 0,05), ніж у здорових дітей (табл. 4.3). 

Таблиця 4.3 

Коефіцієнт реактивності на гіперкапнічне навантаження у дітей, 

хворих на БА, в залежності від періоду захворювання (умовні одиниці) 

Здорові діти 

(n=30) 

Всі хворі на 

БА (n=101) 

У тому числі: 

Загострення БА 

(n=54) 

Ремісія БА 

(n=47) 

1,18 ± 0,02 1,08 ± 0,02* 1,09 ± 0,02* 1,08 ±0,02* 

Примітка. * – відмінності вірогідні між хворими на БА відповідних 

груп та здоровими дітьми (р < 0,05). 

 

Було проаналізовано також вплив тривалості захворювання на Кр
+
. 

Спостерігалось вірогідне зниження на 10,2% (р < 0,05) показника Кр
+ 

 у 

дітей, хворих на БА, з тривалістю хвороби понад 5 років відносно здорових. 

Тобто тривалість БА понад п'ять років негативно впливала на 

ауторегуляцію МК
 
(рис. 4.1). 

Вивчення гендерних особливостей Кр
+
 на гіперкапнічне навантаження 

у дітей основної групи дозволило зробити висновок щодо відсутності 

гендерних особливостей Кр
+  

між
 
здоровими дітьми, а також між дівчатками 

основної та контрольної групи. Виявлені вірогідні відмінності Кр
+ 

 між 

хворими та здоровими хлопчиками, а також хлопчиками та дівчатками, 

хворими на БА: Кр
+ 

 був статистично нижчим на 7,8% (р < 0,05) у хворих 

хлопчиків у порівнянні зі хлопчиками групи контролю, а також на 5,4% 

(р<0,05) нижче, ніж у хворих на БА дівчаток, у зв’язку з чим хлопчики, 
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хворі на БА, повинні розглядатись як контингент підвищеного 

кардіоваскулярного ризику  

1,20 1,16

1,13 1,07

1,18 1,12

1,00

1,02

1,04

1,06

1,08

1,10

1,12

1,14

1,16

1,18

1,20

Дівчатка контрольної групи

Хопчики контрольної групи

Дівчатка основної групи

Хопчики основної групи

Діти контрольної групи

Діти основної групи з тривалістю БА до 5 років

Діти основної групи з тривалістю БА понад 5 років

1,06

*

*

*

        Рис. 4.1. Показники коефіцієнта реактивності на гіперкапнічне 

навантаження (Кр
+
) у дітей, хворих на БА (умовні одиниці). 

Примітка. * – відмінності вірогідні між відповідними групами дітей 

(р< 0,05). 

 

Таким чином, у
 
дітей, хворих на БА, особливо хлопчиків, незалежно від 

ступеню контролю БА, мав місце достовірно низький коефіцієнт 

реактивності на гіперкапнічне навантаження (Кр
+
) у порівнянні зі 

здоровими дітьми, що свідчило про зниження вазодилататорного резерву та 

механізмів АМК. Тривалість хвороби понад 5 років негативно впливала на 

АМК. Період ремісії також не відзначався на підвищенні цього показника. 

Показники Кр
+  

у дітей основної групи відповідали негативній реакції на 

гіперкапнічне навантаження та свідчили про відсутність у них фізіологічно 

очікуваної реакції на гіперкапнію, тому у дітей, хворих на БА, проба з 
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гіперкапнічним навантаженням була малоінформативною щодо оцінки 

ауторегуляції мозкової гемодинаміки. 

 

4.3. Особливості венозного кровоплину у дітей, хворих на бронхіальну 

астму 

 

Для встановлення особливостей венозного кровоплину у дітей, хворих 

на БА, ми використовували допплерографічні показники базальної вени 

Розенталя, яка є головною судиною для відтоку крові від структур 

середнього мозку, збирає кров від базальних ядер гемісфер мозку 

відповідного боку та із зони сірого бугра, анастомозує із венами основи 

мозку і внутрішніми мозковими венами. Показники венозного кровоплину у 

дітей, хворих на БА, в залежності від ступеня контролю перебігу 

захворювання та гендерної приналежності наведені в табл. 4.4.  

     Таблиця 4.4 

 Максимальна лінійна швидкість кровоплину по вені Розенталя у 

дітей, хворих на бронхіальну астму, в залежності від ступеня контролю 

захворювання 

Групи спостереження 
V max по вені 

Розенталя (см/с) 

1 2 3 

Здорові діти 

Дівчатка 

(n = 13) 
13,7 ± 0,8 

Хлопчики 

(n = 17) 
14,8±0,7 

Неконтрольований перебіг БА 

Дівчатка 

(n = 12) 
18,12±1,3* 

Хлопчики 

(n = 24) 
21,1±0,8# 

Частково контрольований 

перебіг БА 

Дівчатка 

(n = 9) 
17,2±1,2* 

Хлопчики 

(n = 20) 
18,5±0,7# 

 

 



 

 

 

80 

Продовження табл. 4.4 

1 2 3 

Контрольований 

перебіг БА 

Дівчатка 

(n = 9) 
15,9±0,5 

Хлопчики 

(n = 27) 
17,4±0,6# 

Примітки:  

1.* – відмінності вірогідні між хворими дівчатками з відповідним 

перебігом БА та здоровими дівчатками (р < 0,05); 

2. # – відмінності вірогідні між хворими хлопчиками з відповідним 

перебігом БА та здоровими хлопчиками (р < 0,05). 

 

Аналіз статистичних показників табл. 4.4 дозволяє зробити висновок: 

незалежно від ступеня контролю перебігу БА показник V max по венах 

Розенталя був статистично вищим у хворих дівчаток, ніж у здорових, що 

свідчить про утруднення венозного відтоку та про явища венозної дисгемії. 

Досягнення контролю хвороби позитивно впливало на показники венозного 

відтоку тільки у хворих із тривалістю хвороби до 5 років. Показники 

кровоплину були вірогідно вищими у дівчаток із неконтрольованою 

(20,2±1,43 см/с) та частково контрольованою формою БА з тривалістю 

хвороби понад 5 років (18,6±1,60 см/с) та здоровими дівчатками (13,7±0,8 

см/с, р < 0,05). Тривалість хвороби понад 5 років навіть в стадії контролю 

негативно впливала на венозний відток, про що свідчила вірогідно висока V 

max по вені Розенталя у дівчаток з контрольованим перебігом БА та 

тривалістю хвороби понад 5 років у порівнянні із здоровими: 17,4±0,4 см/с 

та 13,7±0,8 см/с, р < 0,05, відповідно. 

Аналіз показників V max по вені Розенталя у хлопчиків, хворих на БА, 

в залежності від ступеня контролю перебігу та тривалості БА свідчив, що у 

хворих хлопчиків показники V max по вені Розенталя при всіх ступенях 

контролю БА були статистично вищі, ніж у здорових хлопчиків, що може 
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бути ознакою утруднення венозного відтоку та явищ венозної дисгемії (рис. 

4.2).  
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Рис. 4.2. Показники V max по вені Розенталя у дітей основної та 

контрольної груп (см/с). 

Примітка. * – відмінності вірогідні між хворими хлопчиками та 

дівчатками з відповідним перебігом БА (р < 0,05). 

 

Встановлено вірогідно вищий показник V max по вені Розенталя у 

хлопчиків, хворих на БА, з контрольованим перебігом і тривалістю БА 

понад 5 років та здоровими хлопчиками: відповідно 18,0±0,7
 

см/с та 

14,8±0,7 см/с, р < 0,05. Отже, можливо констативати наявність негативного 

впливу збільшення терміну хвороби на показники венозного відтоку у цієї 

групи дітей. 

У всіх дітей, хворих на БА, показники V max по венах Розенталя були 

вищі, ніж 15,0 см/с, що згідно з літературними даними є 

допплерографічним патерном венозної дисгемії [73, 113]. 
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Таким чином, показники венозного кровоплину у дітей з БА, особливо 

хлопчиків, перевищували нормативні показники та показники групи 

контролю, а також були стабільно високими незалежно від ступеню 

контролю перебігу БА, що може бути причиною розвитку явищ веностазу. 

Доведено, що структури головного мозку дітей, хворих на БА, знаходилися 

в стані гіпоксії за рахунок явищ персистуючої венозної дисгемії та 

веностазу навіть за умови досягнення контролю над перебігом 

захворювання. 

 

4.4. Аналіз індексу Ліндегарда у дітей, хворих на бронхіальну астму 

 

Аналіз особливостей ІГД по СМА у дітей, хворих на БА, ми 

доповнили розрахунком такого показника як індекс Ліндегарда (табл. 4.5).  

Таблиця 4.5 

Показник індексу Ліндегарда у дітей, хворих на БА 

Групи спостереження 

Індекс 

Ліндегарда 

(ум. од.) 

Здорові діти 
Дівчатка (n = 13) 1,20±0,05 

Хлопчики (n =17) 1,28±0,06 

Неконтрольований перебіг БА 
Дівчатка (n = 12) 1,43±0,09* 

Хлопчики (n = 24) 1,38±0,10 

Частково контрольований 

перебіг БА 

Дівчатка (n = 9) 1,38±0,15 

Хлопчики (n = 20) 1,32±0,06 

Контрольований перебіг БА 
Дівчатка (n = 9) 1,22±0,07 

Хлопчики (n = 27) 1,27±0,04 

Примітка. * – відмінності вірогідні між хворими дівчатками з 

неконтрольованим перебігом БА та здоровими дівчатками (р < 0,05). 
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Аналіз даних табл. 4.5 дозволяв скласти уяву щодо проявів явищ 

ангіоспазму у руслах СМА і свідчив про те, що мали місце вірогідні 

відмінності загального індексу Ліндегарда: у хворих дівчаток з 

неконтрольованою БА він на 19,2% (р < 0,05) був вище, ніж у дівчаток 

групи контролю, а у хворих з неконтрольованою БА з тривалістю понад 5 

років – на 22,5% (р < 0,05). Незважаючи на наявність вказаних коливань 

індекса Ліндегарда у дівчаток, він не досягав рівня 2,0, який згідно з 

літературними даними відповідає легкому ступеню ангіоспазму [73, 113].  

При аналізі одержаних даних у всіх групах спостереження серед 

хлопчиків вірогідних відмінностей вищезазначеного показника не 

встановлено.  

Таким чином, показники індекса Ліндегарда не досягали рівня 2,0, що 

свідчить про відсутність латентного функціонального ангіоспазму СМА у 

дітей основної групи. 

 

4.5. Взаємозв’язок показників функції зовнішнього дихання та 

показників інтракраніальної гемодинаміки у дітей, хворих на бронхіальну 

астму 

 

Для встановлення наявності, сили і характеру впливу показників ФЗД, 

які надані у табл. 3.4. і табл. 3.5, та показників ІГД у дітей, хворих на БА, 

ми провели аналіз кореляційних зв’язків між вказаними показниками. З 

урахуванням виявлених гендерних відмінностей у МГД ми провели 

окремий гендерний аналіз взаємозв’язку показників гемодинаміки і 

показників зовнішнього дихання у хлопчиків та дівчаток в залежності від 

ступеня контролю перебігу БА. 

У дівчаток з частково контрольованим перебігом БА встановлено 

пряму сильну кореляційну залежність (r = +0,78; р < 0,05) між ОФВ1 та Кр
+
, 

що свідчить про безпосередній зв'язок поліпшення показників зовнішнього 
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дихання та покращення ауторегуляторних можливостей судин 

церебрального русла. 

Аналіз даних кореляційної залежності показників ФЗД та показників 

МГД у хлопчиків з частково контрольованим перебігом встановив зворотну 

помірну кореляційну залежність (r = - 0,43; р < 0,05) між V max по вені 

Розенталя та ОФВ1, тобто поліпшення ФЗД супроводжувалося 

покращенням кровоплину по венозним колекторам мозку за рахунок 

зниження V max по вені Розенталя; пряму помірну кореляційну залежність 

(r = +0,45; р < 0,05) між Кр+ та ФЖЄЛ, що, як і дівчаток, підтверджувало 

факт наявності зв’язків між ауторегуляторними властивостями судин 

головного мозку і станом зовнішнього дихання. 

Таким чином, проведений кореляційний аналіз підтвердив наявність 

безпосереднього зв’язку порушень ФЗД із порушеннями венозного відтоку 

від структур мозку та зниженням ауторегуляторних властивостей судин 

головного мозку дітей, хворих на БА. 

 

Матеріали даного розділу опубліковано в таких роботах:  

1. Акулова О.Ю. Особенности ауторегуляции мозгового кровотока у 

больных бронхиальной астмой детей / Акулова О.Ю. // Вісник Української 

медичної стоматологічної академії. – 2013. – Т.13, № 3 (43). – С.82-86. 

2. Патент України на корисну модель № 95184, МПК (2014.01) А61В 

8/00. Спосіб діагностики порушень кровопостачання головного мозку у 

дітей, хворих на бронхіальну астму / Акулова О.Ю. (UA).; заявник і 

патентовласник Запорізький державний медичний університет (UA). – Заявл. 

16.06.2014., Опубл. 24.10.2014 р.// Промислова власність. – 2014. – № 23.  
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РОЗДІЛ 5 

ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ НЕЙРОГЕННОГО ТА 

АЛЕРГІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ І 

ЇХ ВПЛИВ НА МОЗКОВУ ГЕМОДИНАМІКУ У ДІТЕЙ,  

ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 

 

5.1. Рівні нейропептидів та інтерлейкіну-5 у сироватці крові дітей, 

хворих на бронхіальну астму, з контрольованою та неконтрольованою 

формами  

 

Незважаючи на різноманіття етіологічних чинників, які сприяють 

розвитку бронхіальної астми, і початкових етапів механізму виникнення 

алергічного запалення, кінцеві його ланки реалізуються за рахунок однієї з 

систем, а саме, дії медіаторів нейрогенного та алергічного запалення [45, 

68, 162, 168]. Серед багатьох цитокінів, які реалізують механізми 

алергічного запалення, одним з найбільш патогенетично важливих є IL-5. 

Тому нами проведено комплексне клінічне, імунологічне, 

допплерографічне дослідження дітей, хворих на БА, з визначенням вмісту у 

сироватці крові та динаміки рівнів нейропептидів Subst. P та VIP, і IL-5, а 

також впливу нейрогенного та алергічного запалення на показники МГД у 

хворих на БА дітей. 

Наведені у табл. 5.1 дані дозволяють зробити висновки щодо вмісту 

нейропептиду Subst. P, VIP та IL-5 у сироватці крові дітей основної і 

контрольної груп. Здійснюючи аналіз отриманих даних, ми дійшли 

висновку, що вірогідні відмінності мали місце з боку вмісту в сироватці 

крові нейропептиду VIP, а саме: реєструвався статистично низький його 

рівень у сироватці крові хворих дітей з неконтрольованою формою БА у 

порівнянні зі здоровими дітьми – відповідно 0,03 ± 0,004 пг/ мл та 0,07 ± 

0,005 пг/ мл (р < 0,05). 
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Таблиця 5.1 

Рівні маркерів запалення у дітей, хворих на БА, в залежності від 

ступеня контролю захворювання  

 

Показник 

(пг/ мл) 

 

 

Здорові діти 

(n=20) 

Хворі діти з 

неконтрольованим 

перебігом БА 

(n=34) 

Хворі діти з 

контрольованим 

перебігом БА 

(n=34) 

Subst. P 0,05± 0,009 0,045 ± 0,009 0,05 ± 0,009 

VIP 0,07 ± 0,005 0,03 ±0,004* 0,05 ± 0,027# 

IL -5 0,27 ± 0,03 1,46 ± 0,24* 0,74 ± 0,1# 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між групою контролю і хворих дітей з 

неконтрольованим перебігом БА (р < 0,05); 

2. # – між основною групою дітей з контрольованим і 

неконтрольованим перебігом БА (р < 0,05). 

 

Після проведеного лікування і переведення процесу у керовану форму 

рівень VIP статистично значуще підвищувався з 0,03 ± 0,004 пг/ мл до 0,05 

± 0,027 пг/ мл (р < 0,05) у порівнянні із дітьми з неконтрольованою формою 

БА. Різниця показників VIP у сироватці крові хворих з контрольованим 

перебігом БА (0,05 ± 0,027 пг/ мл) та здоровими (0,07 ± 0,005 пг/ мл) була 

статистично незначущою, тобто при досягненні контролю над перебігом 

бронхіальної астми рівень VIP у сироватці крові наближався до рівня 

здорових дітей (рис. 5.1). 
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Рис. 5.1. Вміст нейропептидів VIP та Subst. P у сироватці крові дітей 

основної та контрольної групи. 

Примітка. * – відмінності вірогідні між контрольною та основною 

групою дітей (р < 0,05). 

 

Також реєструвався вірогідно вищий (майже у 7 разів) рівень IL - 5 у 

сироватці крові дітей, хворих на БА, з неконтрольованою формою у 

порівнянні зі здоровими дітьми: відповідно 1,46 ± 0,24 пг/ мл та 0,27 ± 0,03 

пг/ мл (р < 0,05). Перехід хвороби у контрольовану форму привів до 

статистично значного зниження його рівня у порівнянні з 

неконтрольованим періодом: відповідно 0,74 ± 0,1 пг/ мл та 1,46 ± 0,24 

пг/мл (р< 0,05). 

Різниця між дітьми, хворими на БА, з контрольованим перебігом 

захворювання і здоровими дітьми була статистично незначущою.  

Таким чином, при досягненні контролю над захворюванням у дітей 

основної групи мало місце статистично значуще підвищення в сироватці 

крові рівня VIP та зниження вмісту IL-5. Використання в якості 

діагностичних показників активності запального процесу визначення вмісту 

в сироватці крові нейропептиду VIP та IL-5 дозволить патогенетично 

обґрунтувати ступінь керованості перебігу БА. 
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5.2. Гендерні особливості рівнів нейропептидів та інтерлейкіну-5 у 

дітей, хворих на бронхіальну астму, в залежності від ступеня контролю 

захворювання 

 

Гендерні відмінності рівнів нейропептидів та IL-5 у сироватці крові 

надані у табл. 5.2. 

Таблиця 5.2 

Гендерні відмінності рівнів нейропептидів та інтерлейкіну-5 у 

сироватці крові дітей, хворих на БА, в залежності від ступеня контролю 

захворювання 

Показ-

ник 

(пг/мл) 

 

Здорові діти 

Хворі діти з 

неконтрольованим 

перебігом БА 

Хворі діти з 

контрольованим 

перебігом БА 

Дів- 

чатка 

(n=9) 

Хлоп-

чики 

(n=11) 

Дів- 

чатка 

(n =11) 

Хлоп-

чики 

(n =23) 

Дів- 

чатка 

(n =11) 

Хлоп-

чики 

(n=23) 

Subst. 

P 

0,04± 

0,016 

0,05 

±0,016 

0,04± 

0,017 

0,05 ± 

0,009 

0,05 

±0,015 

0,04± 

0,009 

VIP 
0,07 

±0,006 

0,07 

±0,008 

0,04± 

0,015 

0,03± 

0,003* 

0,05 

±0,013 

0,05± 

0,009# 

IL -5 
0,18± 

0,05 

0,18± 

0,02 

1,10± 

0,36 

1,46± 

0,27* 

0,46± 

0,10# 

0,74± 

0,14# 

Примітки: 

1. *
 
– відмінності вірогідні між групою здорових хлопчиків і хворих 

хлопчиків з неконтрольованим перебігом БА (р < 0,05); 

2. # – відмінності вірогідні між групою хворих хлопчиків і дівчаток з 

контрольованим та неконтрольованим перебігом БА (р < 0,05). 
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Аналіз даних табл. 5.2 свідчить, що рівні Subst. P у сироватці крові 

дівчаток і хлопчиків не мали статистично значущих гендерних відмінностей 

як у здорових дітей, так і хворих в процесі переходу хвороби від 

неконтрольованої до контрольованої форми. При відсутності гендерних 

відмінностей рівня VIP у сироватці крові здорових дітей, його рівень у 

сироватці крові хворих хлопчиків з неконтрольованим перебігом БА був 

статистично нижчий на 55,0% у порівнянні зі здоровими хлопчиками: 

відповідно 0,03 ± 0,003 пг/ мл та 0,07 ± 0,008 пг/ мл (р < 0,05). При 

досягненні контролю над захворюванням рівень VIP статистично значуще 

підвищувався у порівнянні з неконтрольованою формою – 0,05 ± 0,009 

пг/мл та 0,03 ± 0,003 пг/ мл (р < 0,05) відповідно, і зрівнюється з рівнем VIP 

у сироватці крові здорових хлопчиків: відповідно 0,05 ± 0,009 пг/ мл та 0,07 

± 0,008 пг/ мл; статистично значущої різниці між останніми показниками не 

встановлено. 

При аналізі показників вмісту IL-5 відмінностей залежно від статі у 

здорових дітей не встановлено. Його рівень у сироватці крові дівчаток 

становив 0,18 ± 0,05 пг/ мл та 0,18 ± 0,02 пг/ мл у хлопчиків. Але у хворих 

хлопчиків з неконтрольованим перебігом БА мало місце його підвищення 

майже у 8 разів у порівнянні з групою здорових: відповідно 1,46 ± 0,27 пг/ 

мл проти 0,18± 0,12 пг/ мл (р < 0,05). В процесі лікування рівень IL-5 у 

сироватці крові хлопчиків статистично знизився з 1,46 ± 0,27 пг/ мл – до 

лікування, до 0,74 ± 0,14 пг/ мл – після курсу протизапальної терапії 

(р<0,05), і наближався до рівня IL-5 у здорових хлопчиків (тобто 

статистично значущої різниці між цими показниками не встановлено). У 

дівчаток, хворих на БА, спостерігались аналогічні зміни, а саме: досягнення 

контролю над перебігом захворювання супроводжувалось вірогідним 

зниженням вмісту IL-5 у сироватці крові з 1,10 ± 0,36 пг/ мл до 0,46 ± 0,1 пг/ 

мл (р < 0,05). 

Результати наших досліджень дозволяють стверджувати, що гендерна 

схильність хлопчиків до БА може бути пов’язана зі зниженням у сироватці 
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крові рівня VIP, оскільки рівень VIP мав гендерну закономірність коливань: 

вміст VIP був вірогідно нижчим у хворих хлопчиків з неконтрольованим 

перебігом БА у порівнянні зі здоровими хлопчиками. Науково доведено, що 

VIP є важливим регулятором бронхіального тонусу, найбільш потужним з 

відомих на даний час ендогенних бронходилататорів, який здатен 

протидіяти бронхоспазму при БА. Зазначений пептид розслаблює 

трахеобронхіальну мускулатуру і запобігає бронхоконстрикції, пригнічує 

вивільнення медіаторів запалення в дихальних шляхах [88, 96, 267]. 

Відносно IL-5 науково доведено, що він є одним із провідних цитокінів, що 

відповідають за диференціацію еозинофілів та активацію алергічного 

запалення [5, 6].  

Таким чином, аналіз вмісту VIP у сироватці крові встановив гендерну 

залежність його коливання: VIP був статистично нижчим у хворих 

хлопчиків з неконтрольованою формою БА у порівнянні зі здоровими 

хлопчиками. Вочевидь, що схильність до БА та більш висока 

захворюваність на БА хлопчиків пов’язана із зниженням вмісту в сироватці 

крові рівня VIP як бронходилятатора та медіатора нейрогенного запалення. 

 

5.3. Показники рівнів нейропептидів та інтерлейкіну-5 у сироватці 

крові дітей, хворих на бронхіальну астму, в залежності від тривалості 

хвороби 

  

Незважаючи на те, що статистично значущих відмінностей у 

коливаннях загального показника концентрації Subst. P в залежності від 

ступеня контролю перебігу БА між хворими і здоровими дітьми ми не 

встановили, більш ретельний аналіз визначив наявність цікавої тенденції, а 

саме: досягнення контролю над запаленням супроводжується вірогідно 

значущим зниженням його концентрації (з 0,13 ± 0,04 пг/л до 0,01 ± 0,014 

пг/л, р < 0,05) у сироватці крові дітей, які хворіють на БА менше 5 років, 

тоді як досягнення контролю над захворюванням у дітей із тривалістю 
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хвороби понад 5 років не супроводжується аналогічними змінами рівня 

Subst. P (рис. 5.2). 
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Тривалість БА понад 5 років, неконтрольваний перебіг

Тривалість БА понад 5 років, контрольований перебіг

 

Рис. 5.2. Динаміка вмісту Subst. P у сироватці крові  

дітей, хворих на бронхіальну астму, в залежності від тривалості хвороби. 

Примітка. * – відмінності вірогідні між дітьми основної групи з 

контрольованим та неконтрольованим перебігом та тривалістю БА до 5 

років (р < 0,05). 

 

Аналіз показників рівня нейропептидів та інтерлейкінів у сироватці 

крові дітей, хворих на БА, в залежності від тривалості хвороби встановив, 

що рівень VIP у сироватці крові при тривалості хвороби до 5 років у 

здорових дітей був статистично вищий, ніж у хворих з неконтрольованою 

формою: 0,07 ± 0,005 пг/ мл проти 0,04 ± 0,004 пг/мл. За умови досягнення 

контролю над захворюванням рівень VIP підвищився до 0,05 ± 0,005 пг/мл. 
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Різниця показників VIP у хворих з контрольованим перебігом БА (0,05 ± 

0,005 пг/ мл) і здоровими дітьми (0,07 ± 0,005 пг/ мл) статистично 

незначуща (табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Показники рівнів нейропептидів та інтерлейкінів у сироватці крові 

дітей, хворих на БА, в залежності від тривалості хвороби 

Показ-

ник 

(пг/мл) 

 

Здорові 

діти 

(n=20) 

Хворі на БА діти з 

тривалістю хвороби до 5 

років (n=11) 

Хворі на БА діти з 

тривалістю хвороби 

понад 5 років (n=23) 

Неконтро-

льована БА 

Контро-

льована БА 

Неконтро-

льована БА 

Контро-

льована

БА 

Subst P 
0,05± 

0,009 

0,13± 

0,04 

0,01± 

0,014# 

0,05± 

0,009 

0,05 

±0,009 

VIP 
0,07± 

0,005 

0,04± 

0,004* 

0,05± 

0,005 

0,03± 

0,005* 

0,05 

±0,004 

IL -5 0,27±0,03 1,37±0,40* 0,46±0,14# 1,19±0,27* 0,74± 0,13" 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між здоровими дітьми та хворими з 

неконтрольованим перебігом БА відповідної тривалості захворювання 

(р<0,05); 

2. # – відмінності вірогідні між хворими на БА з неконтрольованим та 

контрольованим перебігом БА з тривалістю захворювання до 5 років 

(р<0,05); 

3. " – відмінності вірогідні між хворими на БА неконтрольованого та 

контрольованого перебігу з тривалістю захворювання понад 5 років 

(р<0,05). 

 

Отже, за даними таблиці 5.3 вміст VIP
 
при

 
тривалості хвороби понад 5 

років у дітей з неконтрольованим перебігом БА у сироватці крові 

статистично не відрізнявся від рівня хворих з неконтрольованою формою та 
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тривалістю хвороби до 5 років: 0,03±0,005 пг/мл та 0,04±0,004 пг/мл 

відповідно, тобто тривалість хвороби не впливала на його вміст. В процесі 

лікування у хворих з контрольованим перебігом БА він підвищувався до 

0,05±0,004 пг/мл, тобто, як у хворих з тривалістю хвороби до 5 років, 

наближався до рівня дітей групи контролю. 

Вміст IL-5 у сироватці крові хворих з тривалістю хвороби до 5 років та 

неконтрольованим перебігом БА був статистично вищим, ніж у здорових 

дітей: 1,37 ± 0,4 пг/мл 
 
проти 0,27 ± 0,03 пг/мл (р < 0,05), більш ніж у 5 

разів. Після проведеного лікування та досягнення контролю над 

захворюванням його рівень вірогідно знизився з 1,37 ± 0,40 пг/мл до 0,46 ± 

0,14 пг/мл (р < 0,05). Статистичної різниці між рівнями IL-5 у хворих з 

контрольованою формою БА та здоровими дітьми не встановлено: 

відповідно 0,46 ± 0,14 пг/мл та 0,27 ± 0,03 пг/мл. Тобто, можливо 

стверджувати, що під впливом протизапальної терапії він досяг рівня 

фізіологічної норми. 

Вміст IL-5 у хворих з неконтрольованою БА та тривалістю хвороби 

понад 5 років у сироватці крові був вищим, ніж у здорових дітей, майже у 

4,5 рази: відповідно 1,19 ± 0,27 пг/мл та 0,27 ± 0,03 пг/мл (р < 0,05). Після 

досягнення контролю захворювання рівень IL-5 статистично знижувався у 

порівнянні з неконтрольованою формою: відповідно 0,74 ± 0,13 пг/мл та 

1,19 ± 0,27 пг/мл (р < 0,05). Вірогідної різниці між рівнями IL -5 у хворих з 

контрольованим перебігом БА та здоровими дітьми також не встановлено, 

тобто тривалість захворювання не впливала на зниження його рівня. 

Таким чином, за умови досягнення контролю над перебігом БА, не 

залежно від тривалості хвороби, у дітей, хворих на БА, спостерігалося 

підвищення рівня VIP у сироватці крові та зниження рівня IL-5 до 

відповідних показників здорових дітей, тоді як рівень Subst. P вірогідно 

знижувався при досягненні контролю над БА лише у дітей із тривалістю 

захворювання до п’яти років. 
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5.4. Взаємозв’язок вмісту у сироватці крові нейропептидів та 

інтерлейкіну-5 і показників мозкової гемодинаміки у дітей, хворих на 

бронхіальну астму 

 

Ми встановили ряд кореляційних взаємозв’язків між вмістом у 

сироватці крові нейропептиду VIP та інтерлейкіну IL-5 і показниками ЕГД. 

Зокрема, у дівчаток з неконтрольованою формою БА встановлені: 

– зворотня помірна кореляційна залежність між V max правої ВСА та IL-5 

(r=- 0,68; р < 0,05), а також зворотня сильна кореляційна залежність між 

вказаними показниками (r = - 0,87; р < 0,05) у здорових дівчаток. 

Встановлений характер зв’язку між V max по ВСА та IL-5 свідчить, що 

зниження у сироватці крові рівня IL-5, як прозапального маркера, сприяло 

підвищенню швидкості кровоплину по ВСА, яка є однією з магістральних 

судин, тобто приводило до поліпшення перфузії головного мозку; 

– пряма помірна кореляційна залежність між V max лівої ВСА та вмістом у 

сироватці крові VIP (r = +0,66; р < 0,05), тобто зниження рівня у сироватці 

крові VIP, що спостерігалося при неконтрольованому перебігу БА, сприяло 

зниженню V max по ВСА та розвитку явищ реґіонарної гіпоперфузії. 

У хлопчиків наявність вірогідних кореляційних взаємозв’язків вмісту у 

сироватці крові IL-5 та показників ГД не встановлено, але ми звернули увагу 

на певні тенденції взаємозв’язку вмісту у сироватці крові нейропептиду VIP 

та показників ЕГД. 

У хлопчиків, хворих на неконтрольовану форму БА, встановлені: 

– пряма помірна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP 

та V max правої ВСА (r = +0,47; р < 0,05);  

– пряма сильна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP та 

V max правої ВСА (r = +0,71; р <0,05) при тривалості хвороби понад 5 років, 

тобто із збільшенням тривалості хвороби кореляційна залежність між цими 

показниками посилювалася до високої сили; 
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– пряма помірна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP 

та V max лівої ВСА (r = +0,47; р < 0,05); 

– пряма помірна кореляційна залежність між VIP та FV по правій ВСА                  

(r = +0,50; р < 0,05) при тривалості БА понад 5 років, тобто можна 

констатувати взаємозв’язок вмісту в сироватці крові VIP не тільки з 

лінійною, але і з об’ємною швидкістю кровоплину по ВСА. 

У хлопчиків, хворих на контрольовану форму БА, встановлена пряма 

помірна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP та V max 

лівої ВСА (r = +0,53; р < 0,05), тобто підвищення рівня VIP, що відбувається 

при досягненні контролю над перебігом хвороби, сприяє підвищенню 

швидкості кровоплину по ВСА, а значить, сприяє поліпшенню постачання 

мозку киснем.  

При порівнянні виявлених кореляційних залежностей між вмістом у 

сироватці крові IL-5, VIP та екстракраніальними показниками ГД у дівчаток 

та хлопчиків можливо зробити висновок, що як IL-5, так і VIP впливають на 

лінійну швидкість кровоплину (V max) по ВСА, але напрямок цих впливів 

протилежний. Статистично значуще зниження V mах по правій ВСА у 

хворих дітей з неконтрольованим перебігом БА можливо пояснити високим 

вмістом у сироватці крові IL-5 та зниженням рівня VIP. Із збільшенням 

терміну тривалості хвороби цей зв’язок посилюється, особливо у хлопчиків: 

негативний зв'язок між вмістом VIP у сироватці крові відбивався вже не 

тільки на лінійних швидкостях, але й на об’ємних показниках ГД, а саме: на 

FV по ВСА. Статистично значущих коливань з боку об’ємного показника 

FV по ВСА у різних групах спостереження нами не виявлено, але наявність 

прямої помірної кореляційної залежності між рівнем VIP у сироватці крові і 

FV по правій ВСА у хлопчиків з неконтрольованим перебігом та тривалістю 

БА понад 5 років можливо розглядати як фактор ризику розвитку можливих 

подальших розладів екстракраніальної ГД. 

Встановлено також певні особливості взаємозв’язку вмісту в сироватці 

крові нейропептиду VIP і показників інтракраніальної ГД у хлопчиків, а 
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саме: у хлопчиків з неконтрольованою формою БА, незалежно від 

тривалості хвороби, визначена зворотня помірна кореляційна залежність 

між АК V max у СМА та VIP (r = - 0,62; р < 0,05), тобто низькі рівні вмісту 

VIP у сироватці крові, що спостерігалися при неконтрольованій формі БА, 

сприяли посиленню явищ міжпівкульної асиметрії кровоплину. 

У хлопчиків групи контролю виявлена зворотня сильна кореляційна 

залежність між
 
V max по вені Розенталя і вмістом у сироватці крові VIP

 
 

(r= - 0,74; р < 0,05), тобто у здорових хлопчиків високий рівень VIP у 

сироватці крові відповідає низьким швидкостям кровоплину по венах 

Розенталя, що може запобігати розвитку венозної дисциркуляції у 

здорових дітей. У хлопчиків, хворих на БА, такої фізіологічної залежності 

не спостерігалося, що може пояснювати розвиток явищ веностазу, які було 

нами доведені раніше. Об’єктивний характер виявлених взаємовідносин і 

наших припущень щодо ангіопротективної здатності VIP, який у 

фізіологічних концентраціях запобігає розвитку явищ венозної 

дисциркуляції, доводить наявність встановленої зворотної кореляційної 

залежності, але помірної сили
 
 (r = - 0,51; р < 0,05), між

 
V max по вені 

Розенталя і рівнем VIP у сироватці крові здорових дівчаток.  

Таким чином, у хворих дівчаток з неконтрольованим перебігом БА 

доведено наявність взаємозв’язків між вмістом у сироватці крові IL-5 та VIP 

та показниками МГД: алергічне та нейрогенне запалення сприяли 

зниженню V max ВСА та V max по вені Розенталя. У хлопчиків з 

неконтрольованим перебігом БА зв’язок між вмістом в сироватці крові 

маркера нейрогенного запалення VIP та показниками МГД був більш 

вагомим: негативний зв'язок між вмістом VIP встановлено вже не лише з 

лінійними швидкісними показниками, але й з показником міжпівкульної 

асиметрії кровоплину, явищами веностазу і об’ємними показниками МГД 

(FV по ВСА). Також із збільшенням терміну тривалості хвороби (понад 5 

років) зв'язок між вмістом VIP у сироватці крові та показниками МГД 

посилюється, особливо у хлопчиків. Отже, з урахуванням гендерної 
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значущості вмісту VIP у сироватці крові та його зв’язку із показниками 

МГД, у хворих хлопчиків можливо пропонувати використання визначення 

вмісту рівню VIP у сироватці крові як діагностичного маркера ефективності 

проведеного лікування і показника ступеня контрольованості перебігу БА. 
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значення маркерів нейрогенного та алергічного запалення у хворих на 

бронхіальну астму дітей / С.М. Недельська, О.Ю. Акулова, І.В. Солодова, 

В.І. Мазур // Здоровье ребенка – 2014. – №6 (57). – С.43-47.  

2. Акулова О.Ю. Гендерні відмінності та залежність рівнів 

інтерлейкинів від ступеня контрольованості бронхіальної астми у дітей / 

О.Ю. Акулова // Современная педиатрия. – 2014. - №5 (61). – С.157.  

3. Патент України на корисну модель № 95183, МПК (2014.01) G01N 

33/00. Спосіб оцінки рівня контролю над бронхіальною астмою у хлопчиків 

/ Недельська С.М., Акулова О.Ю. (UA).; заявник і патентовласник Запорізький 

державний медичний університет (UA). – Заявл. 16.06.2014., опубл. 

24.10.2014р. // Промислова власність. – 2014. – № 23. 
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РОЗДІЛ 6 

МЕДИКО-ПСИХОЛОГІЧНІ НАСЛІДКИ ПОРУШЕНЬ МОЗКОВОЇ 

ГЕМОДИНАМІКИ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 

 

6.1. Аналіз когнітивної функції мозку дітей, хворих на бронхіальну 

астму, за результатами проби Бурдона 

 

Показники когнітивної функції мозку дітей, хворих на БА, у 

порівнянні із здоровими за результатами проби Бурдона надані в табл. 6.1. 

Таблиця 6.1 

Стан когнітивної функції мозку дітей, хворих на БА, за результатами 

проби Бурдона (M ± m) 

Показник 

проби 

Здорові діти 

(n= 30) 

Хворі на БА діти 

(n=101 ) 

Кількість знаків 

за 150 сек. 
439 ± 19 438 ±9 

Кількість помилок 7,6±1,0 10,1±0,7* 

Показник рівня стійкості 

уваги (S) 
1,32±0,06 1,27±0,03 

Примітка. * – відмінності вірогідні між хворими на БА та здоровими 

дітьми (р < 0,05). 

 

Показник рівня стійкості уваги у дітей, хворих на БА, в цілому не 

відрізнявся від аналогічних показників здорових дітей (табл.6.1), але 

гендерний аналіз виявив такі особливості: у хворих на БА хлопчиків 

показник S стійкості уваги був статистично нижчим, ніж у хворих на БА 

дівчаток: відповідно 1,23 ± 0,03 проти 1,39 ± 0,04 (р < 0,05), за рахунок 

більш низької продуктивності уваги. У дівчаток, хворих на БА, показники 
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уваги не відрізнялися від аналогічних показників здорових дівчаток 

(табл.6.2). 

Таблиця 6.2 

Гендерні особливості стану когнітивної функції мозку дітей, 

хворих на БА, за результатами проби Бурдона (M ± m) 

Показник 

проби 

Здорові діти Діти, хворі на БА 

Хлопчики 

(n=17) 

Дівчатка 

(n=13) 

Хлопчики 

(n=71) 

Дівчатка 

(n=30) 

Кількість 

знаків 

за 150 сек. 

423± 25 456±29 424±11 474±15* 

Кількість 

помилок 
7,3±1,3 8,0± 1,7 10,0± 0,8 10,6± 1.2 

Показник S 

рівня 

стійкості 

уваги 

1,28±0,07 1,37± 0,09 1,23±0,03 1,39± 0,04# 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між кількістю знаків за 150 с у дівчаток та 

хлопчиків основної групи (р < 0,05); 

2. # – продуктивність уваги між дівчатками та хлопчиками основної 

групи, р < 0,05. 

 

Неконтрольований перебіг захворювання, загострення і тривалість БА 

негативно впливали на показники уваги, а саме: показник S рівня стійкості 

уваги у хворих з неконтрольованою формою БА був статистично нижчим, 

ніж у здорових: 1,24±0,05 проти 1,32±0,06 (р < 0,05). При досягненні 

контролю хвороби стійкість уваги підвищувалася та наближалася до рівня 

здорових за рахунок підвищення продуктивності уваги (табл. 6.3). 
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Таблиця 6.3 

Стан когнітивної функції мозку дітей, хворих на бронхіальну астму, в 

залежності від ступеня контролю захворювання за результатами проби 

Бурдона (M ± m) 

Показник 

проби 

Здорові 

діти 

(n=30) 

Діти, хворі на БА 

(n=101) 

Неконтрольована 

БА 

(n=36) 

Частково 

контрольована 

БА (n=29) 

Контрольована 

БА 

(n=36) 

Кількість 

знаків за 

150 сек. 

439±19 404±17* 431±15 465±15# 

Кількість 

помилок 
7,6±1,0 9,9±1,4 10,6±1,5 9,9±0,8 

Показник 

S рівня 

стійкості 

уваги 

1,32±0,06 1,17±0,05* 1,24±0,05 1,36±0,04# 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між здоровими та хворими з 

неконтрольованою БА (р < 0,05); 

2. # – відмінності вірогідні між хворими з неконтрольованою та з 

контрольованою БА (р <0,05). 

 

Тривалість БА понад 5 років також сприяла зниженню показника рівня 

стійкості уваги у порівнянні зі здоровими, але період ремісії нівелював 

негативний вплив тривалості хвороби на стійкість уваги (табл. 6.4). 
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Таблиця 6.4 

Стан когнітивної функції мозку дітей, хворих на бронхіальну астму, в 

залежності від тривалості хвороби і періоду захворювання  

(M ± m) 

Показник 

проби 

Здорові 

діти 

(n=30) 

Загострення БА 

(n=54) 

Ремісія БА 

(n=47) 

до 5 років 

(n=18) 

понад 

5 років 

(n=36) 

до 5 років 

(n=17) 

понад 

5 років 

n=30 

Кількість 

знаків 

за 150 сек. 

439±19 427±24 417±16 468±19 450±15 

Кількість 

помилок 
7,6±1,0 9,6±1,5 10,7±1,5 9,3±1,4 10,1±0,9 

Показник S 

рівня 

стійкості 

уваги 

1,32±0,06 1,24±0,07 1,19±0,05* 1,39±0,06 1,31±0,05# 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між здоровими та хворими на БА в період 

загострення при тривалості хвороби понад 5 років (р < 0,05); 

        2. # – відмінності вірогідні між хворими на БА в період загострення та 

в період ремісії при тривалості хвороби понад 5 років (р < 0,05). 

 

При аналізі впливу перебігу бронхіальної астми на показники уваги 

встановлено, що у хлопчиків, хворих на БА, найнижчий показник стійкості 

уваги реєструвався при неконтрольованій формі БА і вірогідно відрізнявся 

від аналогічного показника здорових хлопчиків: відповідно 1,13 ± 0,06 та 

1,28 ± 0,07 (р < 0,05). Під час неконтрольованого та частково 

контрольованого перебігу БА показники стійкості уваги у хлопчиків були 
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достовірно нижчими, ніж аналогічні показники хворих на БА дівчаток. У 

дівчаток, хворих на БА, спостерігалася специфічна динаміка: при 

неконтрольованій формі БА стійкість уваги була вірогідно нижче, ніж у 

здорових дівчаток – відповідно 1,23±0,07 та 1,37±0,09 (р < 0,05), при зміні 

перебігу процесу від неконтрольованої до контрольованої форми показник 

стійкості уваги статистично підвищувався і навіть при контрольованій 

формі перевищував аналогічний показник здорових дівчаток (табл. 6.5). 

Отже, неконтрольованість процесу, загострення та тривалість БА понад 

5 років негативно впливають на когнітивні функції у хворих дітей, 

особливо хлопчиків, за рахунок низької стійкості та продуктивності уваги. 

При досягненні контролю перебігу БА стійкість уваги підвищується та 

наближається до рівня здорових за рахунок підвищення продуктивності 

уваги.  

Таблиця 6.5 

Гендерні особливості стану когнітивної функції мозку дітей, хворих на 

БА, в залежності від ступеня контролю захворювання 

 

Показ-

ник 

проби 

 

Здорові діти 

Діти, хворі на БА  

Неконтрольо-

вана БА 

Частково 

контрольо-вана 

БА 

Контрольо-

вана БА 

Хлоп-

чики 

(n=17) 

Дів-

чатка 

(n=13) 

Хлоп-

чики 

(n=24) 

Дів-

чатка 

(n=12) 

Хлоп-

чики 

(n=20) 

Дів-

чатка 

(n=9) 

Хлоп-

чики 

(n=27) 

Дів-

чатка 

(n=9) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Кіль-

кість 

знаків 

423 

± 

25 

456 

± 

29 

398 

± 

23 

415 

± 

24 

413 

± 

18 

476 

± 

25 

446 

± 

17 

525 

± 

24 

Помил

-ки 

7,3 

± 

1,3 

8,0 

± 

1,7 

10,6 

± 

2,0 

8,8 

± 

1,7 

10,3 

± 

1,8 

11,3 

± 

2,7 

9,3 

± 

0,9 

12,1 

± 

1,9 
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Продовження табл. 6.5 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Показ-

ник стій-

кості 

уваги 

 

1,28 

± 

0,07 

 

1,37 

± 

0,09 

 

1,13 

± 

0,06
 

* 

 

1,23 

± 

0,07
 

" 

 

1,18 

± 

0,05 

 

1,38 

± 

0,08
 

^ 

 

1,31 

± 

0,07
 

& 

 

1,52 

± 

0,07
 

#
 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між здоровими хлопчиками та хворими на 

БА хлопчиками з неконтрольованою БА (р < 0,05); 

2. 
#
 – відмінності вірогідні між здоровими дівчатками та хворими 

дівчатками в стадії контролю БА (р < 0,05); 

3. ^
 

– відмінності вірогідні між хворими на БА хлопчиками та 

дівчатками з частково контрольованою БА (р < 0,05); 

4. " – відмінності вірогідні між хворими на БА дівчатками з 

неконтрольованою БА та хворими на БА дівчатками з контрольованим 

перебігом БА (р < 0,05); 

5. &
 

– відмінності вірогідні між хворими на БА хлопчиками та 

дівчатками з контрольованою БА (р < 0,05). 

 

Таким чином, визначені специфічні зміни, а саме, зниження 

когнітивної функції мозку у дітей, хворих на БА. З урахуванням того, що 

клінічних проявів неврологічної патології у дітей основної групи, які 

перебували під нашим спостереженням, не було, розлади уваги у хворих на 

БА дітей потрібно розглядати як помірні (м’які) когнітивні розлади. Для 

досягнення контролю над БА ці медико-психологічні особливості треба 

враховувати всім учасникам лікувального процесу: лікарям, дитині та її 

батькам, але, перш за все, лікарям під час проведення санітарно-просвітньої 

роботи в закладах первинної медико-санітарної допомоги, при проведенні 
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занять в «Астма-школі» в спеціалізованих закладах медико-санітарної 

допомоги, при індивідуальних бесідах з хворою дитиною та її батьками. 

 

6.2. Взаємозв’язок стану мозкової гемодинаміки, функції зовнішнього 

дихання, вмісту вазоінтестинального пептиду та інтерлейкіну - 5 у 

сироватці крові і когнітивних функцій мозку 

 

Кореляційний аналіз дозволив встановити такі взаємозв’язки у дівчаток 

з неконтрольованою формою БА:  

– пряму помірну кореляційну залежність між кількістю знаків та Кр+ (r = 

+0,64; р < 0,05). Як нами було доведено, у дітей, хворих на БА, реєструвався 

низький показник Кр
+ 

відносно Кр
+ 

групи контролю, що свідчило про 

зниження вазодилататорного резерву судин та порушення механізмів АМК 

у всіх хворих на БА дітей та призводило до негативного впливу на 

показники уваги, який проявлявся у зниженні кількості прочитаних знаків; 

– зворотню помірну кореляційну залежність між Vmax по вені Розенталя та 

стійкістю уваги (r = - 0,64; р < 0,05), тобто з посиленням явищ веностазу 

стійкість уваги погіршувалася; 

– пряму сильну кореляційну залежність між стійкістю уваги та ПОШ75              

(r = +0,76; р < 0,05), тобто з погіршенням показника ПОШ75, що 

спостерігалося при наявності явищ бронхообструкції, погіршувалися також 

і когнітивні функції мозку, що, у свою чергу, призводило до зниження 

стійкості уваги. 

     У дівчаток з контрольованою формою БА встановлені: 

– зворотня помірна кореляційна залежність між кількістю помилок та Кр+         

(r = - 0,60; р< 0,05). Аналізуючи показник r у хворих на БА дівчаток (r = - 

0,60) та здорових (r = - 0,38), можливо зробити висновок щодо наявності 

ідентичної зворотної залежності. Підвищення показника вазодилататорного 

резерву (Кр+) та покращення механізмів АМК приводило до зниження 
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кількості помилок, тобто сприяло поліпшенню когнітивних функцій мозку 

як у хворих на БА дівчаток, так і у здорових дітей; 

– зворотня сильна кореляційна залежність між кількістю помилок та рівнем 

VIP у сироватці крові (r = - 0,76; р < 0,05), тобто з підвищенням вмісту VIP, 

що спостерігалося при контрольованому перебігу БА, кількість помилок 

зменшувалася. У здорових дівчаток високий вміст у сироватці крові IL-5 

також негативно впливав на показники уваги. 

У хлопчиків, хворих на БА, доведено наявність певних взаємозв’язків 

показників ГД та когнітивної функції мозку. У разі неконтрольованого 

перебігу БА встановлені:  

– зворотня помірна кореляційна залежність між стійкістю уваги та Vmax по 

вені Розенталя (r = - 0,43; р < 0,05). Якщо порівнювати зв'язок Vmax по вені 

Розенталя та показників уваги у дівчаток (r = - 0,64) і хлопчиків (r = - 0,43), 

то вірогідної різниці між коефіцієнтами кореляції ми не встановили 

(р<0,05). Отже, посилення явищ веностазу, який ми спостерігали під час 

неконтрольованого перебігу БА, сприяло погіршенню стійкості уваги у 

дітей обох статей; 

– пряма помірна кореляційна залежність між кількістю помилок та АК по 

СМА (r = +0,42; р < 0,05). Виявлена залежність у хворих хлопчиків 

повторює кореляційну залежність між аналогічними показниками у 

здорових хлопчиків (r = +0,71, р < 0,05) і підтверджує об’єктивний характер 

виявлених взаємовпливів. Тобто, чим більші були наявні явища 

дезорганізації, а саме асиметрії кровоплину у руслах СМА, тим більшу 

кількість помилок припускали як здорові, так і хворі на неконтрольовану 

БА хлопчики. 

Таким чином, у дітей, хворих на БА, когнітивні функції мозку 

погіршуються на тлі явищ веностазу, міжпівкульної асиметрії, зниження 

вазодилататорного резерву та механізмів ауторегуляції мозкового 

кровообігу. Саме тому при проведенні санітарно-просвітньої роботи в 

закладах первинної медико-санітарної допомоги та занять в «Астма-школі» 
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в спеціалізованих закладах медико-санітарної допомоги слід акцентувати 

увагу на особливостях когнітивних функцій мозку дітей, хворих на БА. 

 

Матеріали даного розділу були опубліковані в таких роботах: 

1. Недельська С.М. Аналіз шкільної тривожності у хворих на 

бронхіальну астму дітей за результатами медико-психологічних 

діагностичних тестів / С.М. Недельська, О.Ю. Акулова // Современная 

педиатрия. – 2012. – № 4. – С. 119 – 121.  

2. Недельська С.М. Медико-психологічна характеристика особистості 

хворої на бронхіальну астму дитини середнього та старшого шкільного віку 

/ С.М. Недельська, О.Ю. Акулова // Педиатрия, акушерство и гинекология. - 

2012. - Т.75, № 2. – С.35-38. 

3. Акулова О.Ю. Методологічні питання дослідження особистості 

хворої на хронічну патологію дитини шкільного віку (на прикладі 

бронхіальної астми) / О.Ю.Акулова // Актуальні питання медичної науки та 

практики: Зб. наук. праць ДЗ «ЗМАПО МОЗ України». – Запоріжжя: ДЗ 
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4. Недельская С.Н. Социально-психологическая адаптация детей с БА к 

школьному обучению/ С.Н. Недельская, Е.В. Раскина, Е.Ю. Акулова// 

Здоровье ребенка.–2013.– № 1 (44). – С. 85 – 91. 
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РОЗДІЛ 7 

ТЕРАПЕВТИЧНА КОРЕКЦІЯ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ З 

УРАХУВАННЯМ ОСОБЛИВОСТЕЙ МОЗКОВОЇ 

ГЕМОДИНАМІКИ ХВОРИХ ДІТЕЙ 

 

7.1. Вплив базисної терапії на стан мозкової гемодинаміки дітей, 

хворих на бронхіальну астму  

 

Згідно з діючими протоколами та настановами [18, 200], лікування 

дітей, хворих на БА, здійснюється із використанням однієї з 

терапевтичних схем: із залученням інгаляційних глюкокортикостероїдів 

(ІГКС), антилейкотрієновими препаратами (АлТр), комбінованим 

лікуванням (ІГКС та АлТр). Ми провели аналіз впливу базисної 

фармакотерапії на стан МГД у 42 дітей основної групи, хворих на БА. 

Згідно з поставленою метою, ми спостерігали за дітьми, які отримували у 

якості базисної терапії ІГКС у дозі, еквівалентній до 800 мкг на добу по 

бекламетазону за умови середнього та середньоважкого перебігу БА та 

понад 800 мкг на добу – при важкому перебігу захворювання. Також під 

нашим наглядом перебували діти, які отримували монотерапію АлТр 

препаратами (монтелукаст у вікових дозах) і комбіноване базисне 

лікування – ІГКС та антилейкотрієнові препарати разом. Контрольними 

групами порівняння були група здорових дітей (n=30), а також діти, хворі 

на БА, які знаходились понад один рік у стані ремісії і не приймали 

жодних медикаментозних препаратів з приводу БА (n=15). Результати 

проведеного аналізу впливу базисної протизапальної терапії (до 

лікування та після досягнення контролю над хворобою) на стан ЕГД та 

ІГД у дітей, хворих на БА, наведені у даному розділі. 

Як було доведено, такий показник ЕГД, як V mах по правій ВСА був 

статистично нижчим у хворих на БА дітей, ніж у здорових: відповідно 

91,45±4,60 см/с та 100,00±3,41 см/с (р<0,05), що свідчило про розвиток 
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реґіонарної гіпоперфузії у руслі ВСА. Ми оцінили вплив базисної 

фармакотерапії на показники V max по правій ВСА.  

Отримані дані свідчили, що проведене лікування з використанням 

ІГКС і комбінованої терапії привело до підвищення V max по ВСА 

відповідно на 11,9% та 19,2%, тобто до покращення перфузії ГМ 

(табл.7.1). Однак у хворих на БА дітей, котрі у якості базисної терапії 

використовували АлТр–засоби, вірогідного поліпшення кровопостачання 

у руслах ВСА не спостерігалось: до лікування – 104,0 (91,0;106,4) см/с, 

після – 112,0 (91,2;115,0) см/с, р>0,05.  

Таблиця 7.1  

Вплив базисної терапії на показники максимальної лінійної 

швидкості кровоплину по правій ВСА, M ± m 

V max ВСА 

(см/с) 

Діти, хворі на БА 

ІГКС  

(n=26) 

Комбіноване 

лікування (n=11) 

До лікування 85,6±5,1 82,7±4,7 

Після лікування 95,1±3,6* 98,6±4,0# 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між хворими на БА на ІГКС- терапії до та 

після лікування (р<0,05); 

2. # – відмінності вірогідні між хворими на БА на комбінованій 

терапії до та після лікування. 

 

Було також визначено вплив проведеного лікування на показник АК 

по СМА. Отже, у дітей, в яких для досягнення контролю над 

захворюванням використовували комбінацію з АлТр–препаратів та ІГКС, 

показник АК по СМА вірогідно знизився, на 51,6% (р<0,05), тобто 

прояви асиметрії кровоплину були зведені до мінімуму. Базисна 

монотерапія АлТР–препаратами не дала такого результату, оскільки 

вірогідно значних коливань показника АК по СМА до (13,0 (10,2;36,8) %) 
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та після лікування (15,0 (11,3;26,4) %, р>0,05) не встановлено, така ж 

тенденція спостерігалася відносно терапії ІГКС (табл. 7.2). 

Таблиця 7.2  

Вплив базисної терапії на коефіцієнт асиметрії максимальної 

лінійної швидкості кровоплину по СМА, M ± m 

АК 

V max СМА (%) 

Діти, хворі на БА 

ІГКС 

(n=26) 

Комбіноване 

лікування (n=11) 

До лікування 16,8±2,4 15,9±3,2 

Після лікування 15,1±2,3 7,7±1,8* 

Примітка. * – відмінності вірогідні між хворими на БА на 

комбінованій терапії до та після лікування (р<0,05). 

 

Аналіз показників ЕГД у дітей, хворих на БА, свідчив про те, що 

об’ємні швидкості кровоплину (FV) у хворих на БА дітей були нижчими, 

ніж у здорових, а саме: по правій ХрА відповідно 158,35± 8,07 мл/хв 

проти 198,46±9,53 мл/хв (р<0,05); по лівій ХрА – 180,29±8,12 мл/хв проти 

220,58±9,00 мл/хв (р<0,05). Ізольоване зниження показників об’ємного 

кровоплину по ХрА визначало статистично значуще зниження Posterior 

FV – з 412,32±32,80 мл/хв у здорових до 335,9±10,07 мл/хв у хворих на 

БА дітей (р<0,05). У хворих на БА дітей з різним ступенем контролю 

захворювання і тривалістю БА понад п’ять років, вірогідно знижувалися 

показники об'ємного кровоплину по обох хребетних артеріях, які в сумі 

складали FV Posterior, тому ми простежили вплив різних схем лікування 

на FV Posterior. 

Проведене лікування з використанням АлТр–засобів позитивно не 

впливало на FV Posterior: до призначення терапії – 382,0 (299,0; 466,0) 

мл/хв., після – 375,0 (331,0; 397,0) мл/хв, р>0,05, як і використання двох 

інших схем терапії не супроводжувалось вірогідно значущим 



 

 

 

110 

підвищенням FV Posterior в процесі досягнення контролю над 

захворюванням (табл. 7.3). 

Таблиця 7.3 

Вплив базисної терапії на показники заднього об’ємного 

мозкового кровоплину у дітей, хворих на БА, M ± m 

Posterior 

FV (мл/хв) 

Діти, хворі на БА 

ІГКС 

(n=26) 

Комбіноване 

лікування (n=11) 

До лікування 356,1±23,3 298,3±22,8 

Після лікування 330,4±25,4 318,9±19,1 

 

Таким чином, незалежно від обраної схеми терапії, у хворих на БА 

дітей спостерігалися явища гіпоперфузії у вертебро-базилярній зоні. 

Важливим показником інтракраніальної гемодинаміки є коефіцієнт 

реактивності на гіперкапнічне навантаження (Кр
+
). Нами було 

встановлено, що у
 
дітей всіх ступенів контролю БА мав місце достовірно 

низький показник Кр
+ 

відносно Кр
+ 

здорових дітей, що свідчило про 

зниження вазодилататорного резерву церебральних судин та погіршення 

стану механізмів ауторегуляції мозкового кровообігу у всіх хворих на БА 

дітей. Вплив різних схем лікування на показники реактивності судин, а 

саме на індекс Кр+, наведено в табл. 7.4. 

Таблиця 7.4 

Вплив базисної терапії на показник коефіцієнта реактивності судин 

на гіперкапнічне навантаження (Кр+), M ± m 

Індекс Кр+ 

(ум. од.) 

Діти, хворі на БА 

ІГКС 

(n=26) 

Комбіноване 

лікування (n=11) 

До лікування 1,07±0,04 1,05±0,06 

Після лікування 1,06±0,02 1,06±0,05 
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Дані табл. 7.4 свідчать, що проведене лікування ІГКС та 

комбінованими препаратами не призвело до статистично значущого 

підвищення показника Кр+, так саме, як і застосування АлТр–засобів: до 

лікування – 1,11 (1,07; 1,27), після – 1,06 (1,02; 1,13), р>0,05, тобто не 

покращило здатність судин дітей основної групи адекватно реагувати на 

гіперкапнію.  

Було встановлено, що показники венозного кровоплину (V max по 

венах Розенталя) у дітей основної групи перевищували нормативні і 

показники групи контролю, а також були стабільно високими незалежно 

від ступеню контролю перебігу БА, що свідчило про наявність явищ 

веностазу та персистуючої венозної дисгемії. Ми оцінили вплив 

лікування на стан венозних колекторів (табл. 7.5).  

Таблиця 7.5 

Вплив базисної терапії на показники максимальної лінійної 

швидкості кровоплину по вені Розенталя, M ± m 

V max по 

в. Розенталя см/с) 

Діти, хворі на БА 

ІГКС 

(n=26) 

Комбіноване 

лікування (n=11) 

До лікування 20,0±0,74 21,1±1,1 

Після лікування 16,9±0,61* 16,0±2,1# 

Примітки: 

1. * – відмінності вірогідні між хворими на БА на ІГКС- терапії до та 

після лікування (р<0,05); 

2. # – відмінності вірогідні між хворими на БА на комбінованій 

терапії до та після лікування (р<0,05). 

 

Як видно з табл. 7.5. використання ІГКС і досягнення контролю над 

БА сприяло вірогідному зниженню V max по вені Розенталя у цієї групи 

хворих на 15,5% у порівнянні із неконтрольованим періодом. Досягнення 

контролю над захворюванням завдяки використанню комбінованої 
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базисної терапії сприяло зниженню V max по вені Розенталя на 24,2%, 

тобто можна констатувати більш вагомий позитивний вплив на 

показники венозного відтоку саме комбінованої терапії . 

Проведене лікування з використанням АлТр терапії не поліпшило 

показники V max по вені Розенталя (до призначення терапії – 16,8 (15,1; 

18,3) см/с, після – 16,0(13,2; 16,9) см/с, р>0,05), тобто явища венозного 

«застою» залишилися у цієї групи дітей.  

Дані щодо впливу базисної терапії на індекс Ліндегарда, показник 

який характеризує наявність ангіоспазму у руслі СМА, надано у табл. 7.6. 

Таблиця 7.6 

Вплив базисної терапії на показники індексу Ліндегарда, M ± m 

Індекс  

Ліндегарда 

(ум. од.) 

Діти, хворі на БА 

ІГКС 

(n=26) 

Комбіноване 

лікування (n=11) 

До лікування 1,50±0,08 1,23±0,09 

Після лікування 1,27±0,05* 1,16±0,09 

Примітка. * – відмінності вірогідні між хворими на БА на ІГКС- 

терапії до та після лікування (р<0,05). 

 

Застосування АлТр–препаратів не мало вірогідного впливу на індекс 

Ліндегарда (до лікування – 1,06 (1,05; 1,23), після – 1,48 (1,18; 1,55), 

р>0,05), як і викосристання комбінованої терапії. Лише використання у 

якості базисної терапії ІГКС привело до вірогідного зниження у цієї 

групи дітей показника індексу Ліндегарада на 15,6%, а значить і проявів 

ангіоспазму, у порівнянні із неконтрольованим періодом. 

Аналіз даних щодо ефективності впливу різних схем базисної 

фармакотерапії на показники ЕГД та ІГД у дітей, хворих на БА, дозволяє 

стверджувати, що використання жодної із зазначених схем не вплинуло 

на «задній» об’ємний мозковий кровоплин (табл.7.7). 
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Таблиця 7.7  

Вплив базисної терапії на екстракраніальні та інтракраніальні 

показники гемодинаміки дітей, хворих на бронхіальну астму  

(умов. ознаки) 

Показник МГД 

Схеми базисної фармакотерапії БА 

ІГКС АлТр 
Комбіноване 

лікування 

V max по ВСА + - + 

АК по ВСА - - + 

FV Posterior - - - 

Кр+ - - - 

V max по вені 

Розенталя 
+ - + 

Індекс 

Ліндегарда 
+ - - 

Примітки: 

1. «+» – наявність позитивного ефекту; 

2.  «-» – відсутність позитивного ефекту препарату. 

 

Отже, жодна з проаналізованих схем не запобігла виникненню явищ 

гіпоперфузії у вертебро-базилярній зоні у дітей, хворих на БА, і не 

сприяла вірогідно значущому підвищенню показника Кр+, тобто не 

покращила здатність судин хворих на БА дітей адекватно реагувати на 

гіперкапнію. 

Ми також проаналізували показники гемодинаміки мозку дітей, 

хворих на бронхіальну астму, які знаходилися в стані ремісії і більше 

року не отримували протизапальну терапію. 

Проведений аналіз свідчив, що низка показників, на які базисна 

фармакотерапія ІГКС та комбінована терапія бронхіальної астми 

здійснювали позитивний вплив в процесі лікування, а саме: V max по 

ВСА та V max по вені Розенталя, у період ремісії мали також негативну 
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тенденцію (погіршилися) і вірогідно відрізнялись від аналогічних 

показників дітей групи контролю (табл. 7.8). 

Таблиця 7.8 

 Показники МГД у дітей, хворих на БА, у стані ремісії, M ± m 

Показники МГД 
Здорові діти 

(n=30) 

Діти, хворі на 

БА, у стані 

ремісії (n=15) 

V max ВСА (см/с) 100,00±3,41 90,1±4,1* 

АК V max ВСА (%) 12,33±2,55 15,24±2,8 

Posterior FV(мл/хв) 412,32±32,80 347,4±20,6* 

Індекс Кр+ (ум.од.) 1,18±0,02 1,13±0,05 

V max по в. Розенталя (см/с) 14,4±2,8 17,5±3,5* 

Індекс Ліндегарда (ум. од.) 1,30±0,05 1,20±0,09 

Примітка. *– відмінності вірогідні між хворими на БА у стані ремісії 

та здоровими дітьми (р<0,05). 

 

Таким чином, базисна монотерапія ІГКС і комбіноване лікування 

позитивно впливають на 50% з проаналізованих показників МГД: 

покращують показники венозного відтоку на 15,5% та 24,2% відповідно у 

порівнянні із неконтрольованим періодом; приводять до покращення 

перфузії головного мозку за рахунок підвищення V max по ВСА 

відповідно на 11,9% та 19,2%. Комбінована терапія сприяла вірогідному 

зменшенню проявів асиметрії кровотоку за рахунок зниження показника 

АК по СМА на 51,6%, а застосування базисної терапії ІГКС привело до 

вірогідного зниження на 15,6% показника індексу Ліндегарда, а значить і 

проявів ангіоспазму, у порівнянні з неконтрольованим періодом. 

Жодна із зазначених схем базисної протизапальної фармакотерапії не 

вплинула на «задній» об’ємний мозковий кровоплин (Posterior FV), тобто 

не сприяла усуненню явищ гіпоперфузії у вертебро-базилярній зоні у 
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дітей основної групи, а також не покращила здатність судин дітей, 

хворих на БА, адекватно реагувати на гіперкапнію. 

Такі показники як V max по ВСА та V max по вені Розенталя у 

період ремісії мали негативну тенденцію (погіршилися) і вірогідно 

відрізнялись від аналогічних показників дітей групи контролю. 

 

7.2. Вплив базисної терапії на активність нейрогенного запалення у 

дітей, хворих на бронхіальну астму 

 

З урахуванням патогенетичної значущості нейропептиду VIP, 

оцінено динаміку його вмісту в сироватці крові на фоні лікування, для 

чого дітей основної групи, які знаходилися під клінічним 

спостереженням дії базисної терапії, ми дворазово обстежили методом 

ІФА: до та після лікування відповідними терапевтичними схемами. До 

контрольної групи порівняння увійшли здорові діти (n=20), які були 

обстежені методом ІФА одноразово.  

Отримані дані свідчать, що використання у якості базисних 

препаратів ІГКС сприяло вірогідному підвищенню рівня VIP у сироватці 

крові хворих на БА дітей з 0,03±0,003 пг/мл до 0,05±0,008 пг/мл (р<0,05). 

Після лікування ІГКС показник VIP у сироватці крові хворих на БА дітей 

(0,05±0,008 пг/мл) статистично не відрізнявся від показника VIP здорових 

дітей (0,07±0,005 пг/мл, р>0,05), що відображено на рис. 7.1. 

Аналогічна динаміка спостерігалася щодо рівня VIP на тлі лікування 

комбінованою терапією: після курсу терапії вміст рівня VIP у сироватці 

крові хворих на БА дітей підвищився з 0,04±0,007 пг/мл до 0,05±0,004 

пг/мл (р<0,05). Після проведеного лікування з використанням 

комбінованої терапії показник VIP у сироватці крові хворих на БА дітей 

(0,05±0,004 пг/мл) вірогідно не відрізнявся від показника здорових дітей 

(0,07±0,005 пг/мл, р>0,05). 
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        Рис. 7.1. Рівень VIP в сироватці крові дітей, хворих на БА, в 

залежності від схеми базисної терапії. 

Примітка. * – відмінності вірогідні між дітьми контрольної та 

основної групи до лікування (р<0,05). 

 

Тобто базисна монотерапія ІГКС та комбіноване лікування сприяли 

вірогідному підвищенню рівня VIP в сироватці крові хворих на БА дітей 

до рівня здорових дітей, і нівелювали прояви нейрогенного запалення у 

дітей, хворих на БА. Ефективність лікування АлТр не доведена, тому що 

як до лікування, так й після, різниця рівнів VIP у сироватці крові хворих 

на БА дітей не була статистично вірогідною відносно здорових, що 

можливо пояснити невеликою кількістю спостережень у даній вибірці 

хворих.  

Таким чином, серед проаналізованих схем базисної терапії БА 

базисна монотерапія ІГКС та комбіноване лікування привели до 

вірогідного підвищення рівню VIP у сироватці крові дітей основної групи 

до рівню здорових дітей, тобто найбільш ефективно впливали на 

активність нейрогенного запалення. Отже, при підборі базисної 

протизапальної терапії, можливо пропонувати використання монотерапії 
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ІГКС та комбінації ІГКС із АлТр–препаратами як найбільш ефективних 

схем позитивного впливу як на прояви нейрогенного запалення, так і на 

показники МГД. 

 

Матеріали даного розділу були опубліковані в таких роботах: 

Акулова О.Ю. Вплив базисної фармакотерапії на стан мозкової 

гемодинаміки у хворих на бронхіальну астму дітей / О.Ю. Акулова, С.М. 

Недельська // Здоровье ребенка. – 2015.- № 32 (61). – С.70-74. 
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РОЗДІЛ 8 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ ОДЕРЖАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

 

Не зважаючи на значний прогрес у вивченні такої нозології як БА, це 

захворювання залишається актуальною медико-соціальною проблемою для 

охорони здоров'я практично всіх країн світу [17, 37, 69, 86, 90, 202]. За 

такими показниками, як поліетіологічність, тяжкість перебігу, складність в 

діагностиці, терапії та реабілітації, БА займає провідне місце серед 

"захворювань століття" [90, 114, 200, 203, 204]. Несприятлива динаміка 

захворюваності, тяжкість перебігу, летальність при БА обумовлюють 

постійно зростаючу увагу вчених до маловивчених патогенетичних 

аспектів цієї проблеми і, зокрема, порушень механізмів нервової регуляції. 

Зарубіжні та вітчизняні дослідження присвячені багатьом аспектам 

участі нервової регуляції в патогенезі БА у дітей [66, 101, 117, 156, 196, 

246]. Доведено, що напад ядухи, як один з основних клініко-

патогенетичних механізмів БА, призводить до порушення ФЗД, але до 

цього часу не вивчено його вплив на постачання мозку киснем і не 

визначено, чи позначається цей вплив на МГД [104, 107, 130]. На сьогодні 

ні в міжнародних, ні у вітчизняних протоколах діагностики та лікування 

БА у дітей не вивчаються корелятивні зв'язки між гіпоксією, яка є 

супутником нападів та виникає на тлі порушення ФЗД, і станом МГД [46, 

52, 65]. Ситуація погіршується відсутністю медичної корекції МГД у 

хворих на БА дітей та єдиного науково-дослідницького погляду на 

нормативні показники МГД у здорових дітей [73, 113]. 

За даними літератури, складний патогенез БА не обмежується тільки 

запаленням, яке розвивається внаслідок алергічних реакцій, а й містить 

нейрогенні механізми за участю нейропептидів, серед яких велику роль 

відіграє вазоінтестинальний пептид (VIP) [36, 242, 294, 275, 281]. Більшість 

наукових досліджень присвячено впливу нейрогенних механізмів на стан 
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дихальних шляхів при БА, але практично не вивчено вплив нейрогенного 

запалення на стан судинного русла ЦНС. Не доведена патогенетична 

значущість активності нейрогенного запалення у можливих патологічних 

змінах МГД у хворих на БА дітей в залежності від ступеня контролю, 

перебігу та тривалості захворювання. 

У науково-дослідній літературі вказується, що у дитячому віці 

хлопчики хворіють на БА частіше, ніж дівчатка, але не доведено 

патогенетичні механізми таких відмінностей [31, 90, 117]. Подальше 

вивчення цього питання дозволить провести ранню діагностику БА, 

адекватну патогенетичну терапію і дасть можливість вжити більш 

жорстких заходів щодо контролю над захворюванням з урахуванням 

гендерних особливостей перебігу БА.  

Багато науково-дослідних робіт присвячено психо-вегетативним і 

психо-емоційним змінам особистості хворої на БА дитини та їх впливу на 

перебіг захворювання, але вони лише констатують факти психо–емоційних 

порушень та негативні когнітивні зміни у хворої на БА дитини [35, 45, 91, 

92, 110]. Разом з тим, низка наукових досліджень доводить, що порушення 

мозкового кровоплину стають причиною формування ішемії мозку, 

тканинної гіпоксії та енергетичного дефіциту нейронів мозку [8, 11, 34, 

135]. Результатом вказаних судинно-метаболічних розладів стає ураження 

структур головного мозку, що, у свою чергу, може призводити до 

зниження когнітивних функцій. Зниження когнітивних функцій мозку на 

підґрунті його ішемічного ураження доведено в терапевтичній практиці на 

прикладах таких розповсюджених хвороб, як гіпертонічна хвороба, 

хвороба Альцгеймера тощо [124, 125, 132, 144]. Таким чином, у 

педіатричній практиці питання впливу порушень кровоплину головного 

мозку на когнітивні, психічні функції та особистісні характеристики хворої 

на БА дитини є відкритим та малодослідженим. 

Вищеперелічені аргументи доводять наукову актуальність і практичну 

значущість вивчення стану МГД у хворих на БА дітей, можливих змін 
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МГД в залежності від контрольованості перебігу і тривалості БА, 

взаємозв’язку активності нейрогенного запалення і стану МГД, гендерної 

схильності до БА, дослідження патогенетичних механізмів когнітивних 

змін хворої на БА дитини. Науково та практично актуальним є вивчення 

впливу на МГД традиційної протизапальної терапії, яку використовують в 

лікуванні БА. 

Тому, метою нашого дослідження стало підвищення ефективності 

лікування та удосконалення ранньої діагностики цереброваскулярних 

порушень на підставі вивчення клініко-функціональних особливостей МГД 

у дітей, хворих на БА.  

Для вирішення поставленої мети було сформовано групу 

спостереження із 101 дитини, хворої на БА, у віці 10-17 років. Діагноз та 

ступінь контролю перебігу БА встановлювалися за клінічними проявами 

захворювання і результатами проведених досліджень згідно із вимогами 

міжнародного нормативного документу GINA (2012) та наказом МОЗ 

України від 08.10.2013 р. № 868 [20, 195]. Групу контролю склали 30 

відносно здорових дітей без наявної органічної неврологічної та 

алергологічної патології. Середній вік хворих на БА дітей склав 13,0 ± 2,3 

років, а дітей контрольної групи – 12,9 ± 2,2 років. Серед дітей основної 

групи було 71 (71,0%) хлопчиків, 30 (29,0%) дівчаток. Серед дітей 

контрольної групи було 17 (57,0 %) хлопчиків та 13 (43,0%) дівчаток. 

Дослідження і спостереження відібраних пацієнтів здійснювалися двічі: 

первинне і повторне через три місяці.  

Обстеження відібраних хворих включало загальноклінічне, у т.ч. 

загальноневрологічне, імунологічне (ІФА сироватки крові з визначенням 

концентрації нейропептидів subst. P, VIP та інтерлейкіну-5), 

інструментальне дослідження функції зовнішнього дихання, призначення 

чи/або корекція базисної терапії за потребою. Батьки і пацієнти давали 

згоду на участь у дослідженні та знайомились із результатами дослідження. 

Також обов’язковим було проведення допплерографічного дослідження 
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магістральних судин голови і шиї з функціональними навантажувальними 

тестами, медико-психологічне тестування (коректурна проба Бурдона) із 

заповненням відповідних анкет. 

Для всебічного аналізу особливостей МГД ми провели розподіл дітей 

основної групи в залежності від ступеня контролю перебігу БА: 

неконтрольований перебіг БА встановлено у 36 осіб (хлопчиків – 24, 

дівчаток – 12), частково контрольований перебіг БА – у 29 осіб (хлопчиків 

– 20, дівчаток – 9), контрольований перебіг БА – у 36 осіб (хлопчиків – 27, 

дівчаток – 9). 

Для оцінки особливостей клінічного перебігу БА в залежності від 

періоду (загострення або ремісія) і тривалості захворювання дітей 

розподілили таким чином: у періоді загострення БА було 54 особи, серед 

яких з тривалістю хвороби до 5 років 18 осіб (хлопчиків – 9, дівчаток – 9); з 

тривалістю хвороби понад 5 років – 36 осіб (хлопчиків – 29, дівчаток – 7); у 

періоді ремісії БА перебувало 47 осіб, серед яких з тривалістю хвороби до 

5 років 17 осіб (хлопчиків – 9, дівчаток – 8); з тривалістю хвороби понад 5 

років – 30 осіб (хлопчиків – 24, дівчаток – 6). 

Для визначення активності запалення і проведення ІФА на вміст 

інтерлейкіну-5 та нейропептидів у сироватці крові у період загострення 

симптомів БА та в період досягнення контролю над захворюванням серед 

пацієнтів основної групи було відібрано 34 особи (хлопчиків –23, дівчаток– 

11) та 20 здорових дітей (хлопчиків – 11, дівчаток – 9). 

Для аналізу впливу базисної протизапальної терапії на стан МГД було 

відібрано 42 хворих на БА дитини (до лікування та після досягнення 

контролю над хворобою). 26 дітей отримували у якості базисної терапії 

ІГКС у дозі до 800 мкг при перерахунку на бекламетазон при середньому 

та середньоважкому перебігу БА; понад 800 мкг – при важкому перебігу 

захворювання; 5 осіб отримували монотерапію АлТр–препаратами 

(монтелукаст у вікових дозах) та 11 осіб – комбіноване базисне лікування: 

ІГКС та антилейкотрієнові препарати. Групою порівняння у цьому випадку 



 

 

 

122 

були діти, хворі на БА, які знаходились понад один рік у стані ремісії і не 

приймали жодних медикаментозних препаратів з приводу БА (15 осіб).  

Важливо зазначити, що у нашому дослідженні переважали пацієнти із 

клінічними проявами середнього та середньоважкого перебігу БА та 

становили 68,3 % (69 осіб) від усіх хворих на БА дітей основної групи. 

Аналіз структури супутньої патології у 31 (30,7%) дітей основної 

групи встановив наявність інфекційно-запальних та алергічних 

захворювань ЛОР-органів. Діагноз алергічного риніту встановлений у 13 

(12,9 %) дітей, риносинуситу – у 4 (4,0%), хронічного тонзиліту – у 10 

(10%) і хронічного аденоїдиту – у 5 (5,0%). Згідно з концепцією «united 

airways, one way-one disease», на момент обстеження ми також визначали 

певний відсоток хворих дітей, у яких БА поєднувалась з алергічним 

ринітом, а саме у 13 осіб (12,9%) [91]. Серед іншої супутньої 

алергопатології у 12 (11,9%) обстежених дітей спостерігався атопічний 

дерматит, 29,0 (29,3%) пацієнтів страждали на харчову алергію, 18 

(17,8%)– на інсектну, у 14 (13,9%) хворих відмічалася алергія на ліки. 

Звертали увагу на особливості перинатального анамнезу, у т.ч. 

патологічного перебігу вагітності, патології періоду новонародженості 

тощо. У 60 (59,4%) дітей батьки або найближчі родичі страждали, 

принаймні, на один із проявів алергічних захворювань. В анамнезі у 19 

(18,8%) дітей, що знаходились під нашим наглядом, був обтяжений 

перинатальний анамнез, але на початок дослідження діти не висловлювали 

скарг неврологічного характеру, а при загальному неврологічному 

дослідженні не було виявлено проявів неврологічної патології. 

Згідно з результатами оцінки анамнезу життя та хвороби пацієнтів, 

несприятливі житлово-побутові умови виявлені у 24 (23,8%) хворих, у 

інших дітей умови проживання були добрими і задовільними, 22 (21,7%) 

дітей були з неповних сімей. У 26 (25,7 %) дітей, незважаючи на наявність 

алергічних захворювань, постіль була повністю або частково пір'яною. У 

житлових приміщеннях 18 (17,8%) пацієнтів, за даними анкетування, були 
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присутні ознаки цвілі та/або суб'єктивно відчувався запах вологості. 

Нерідко ми зіштовхувалися з дефектами догляду, відсутністю прагнення до 

загартування та мінімального дозованого фізичного навантаження дитини, 

гіперопікою з боку батьків, що сприяли схильності їх дітей до виникнення 

психо-емоційних розладів і до розвитку у них серцево-судинних 

ускладнень. 

За результатами нашого дослідження були виявлені такі особливості 

показників екстракраніальної ГД: знижена лінійна швидкість кровоплину 

(Vмах) по правій внутрішній сонній артерії (ВСА) відносно здорових дітей 

на 8,5% – відповідно 91,45 ± 4,60 см/с та 100,00 ± 3,41 см/с (р<0,05). 

Зниження V мах по правій ВСА не позначалося на FV Anterior при всіх 

ступенях контролю БА. Коефіцієнт асиметрії (АК) по ВСА у хворих на БА 

перевищував відповідний показник здорових дітей на 54,4% (19,04 ± 3,65% 

проти 12,33 ± 2,55%, p < 0,05). З доведеною відсутністю вірогідної різниці 

у діаметрах ВСА у дітей основної та контрольної груп цей факт можливо 

пояснити розвитком доклінічних проявів ангіодистонії у дітей, хворих на 

БА. Встановлені знижені показники об’ємного мозкового кровоплину (FV) 

у басейнах хребетних артерій (ХрА): FV по правій ХрА на 22,7% – 

153,35±6,31 мл/хв проти 198,46 ± 9,53 мл/хв у здорових дітей (p < 0,05); FV 

по лівій ХрА на 22,7% – відповідно 170,29 ± 6,47 мл/хв та 220,58 ± 9,00 

мл/хв (p < 0,05). Ізольоване зниження показників FV по ХрА визначало 

вірогідно значуще зниження заднього об’ємного кровоплину (Posterior FV) 

на 21,6%: у хворих на БА дітей: 323,64±10,07 мл/хв проти 412,32±32,80 

мл/хв у здорових (р < 0,05). Виявлені порушення екстракраніальної 

гемодинаміки свідчили про розвиток реґіонарної гіпоперфузії у 

вертебробазилярній зоні мозку і повинні розглядатись як предиктор 

виникнення доклінічних проявів цереброваскулярних порушень у даного 

контингенту хворих. 

Визначено, що неконтрольованість перебігу БА та тривалість БА 

понад п'ять років негативно впливали на екстракраніальні гемодинамічні 
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показники. У хворих на БА дітей з тривалістю хвороби менше ніж п'ять 

років Vмах по правій ВСА була вірогідно вищою (102,80 ± 4,03 см/с), ніж у 

хворих на БА дітей з тривалістю хвороби понад п'ять років (94,20 ± 3,96 

см/с, р<0,05), тобто показник був більш пластичним і легше досягав 

нормативних значень за умови досягнення контролю та тривалості 

захворювання до 5 років. Негативні зміни FV Posterior також були більш 

виражені у хворих з неконтрольованим перебігом БА з тривалістю хвороби 

понад 5 років у порівнянні із здоровими дітьми: відповідно 320,55 ± 23,66 

мл/хв та 412,32 ± 32,80 мл/хв, p < 0,05. Після досягнення контролю над БА 

він зростав у хворих дітей до 357,00 ± 22,23 мл/хв, але також був 

статистично значно меншим у порівнянні із здоровими дітьми. Досягнення 

контролю над захворюванням не сприяло покращенню показників МГД у 

басейнах ХрА (Vмах по обох ХрА, Posterior FV) до рівня здорових дітей, як 

у хворих хлопчиків, так і хворих дівчаток. Так, у хлопчиків з 

контрольованим перебігом БА мало місце статистично значуще зниження 

показника Posterior FV до 315,73 ± 44,14 мл/хв
 
у порівнянні із показником 

здорових хлопчиків: 438,00 ± 50,08 мл/хв (p<0,05), тобто навіть в стадії 

контролю Posterior FV у хлопців, хворих на БА, був статистично нижчим 

на 28,1% відносно здорових хлопчиків.  

Проведений кореляційний аналіз підтверджував безпосередній зв’язок 

порушень ФЗД та показників ЕГД у дітей, хворих на БА, обох статей: 

лінійних, об’ємних швидкостей кровоплину, показників ангіодистонії. У 

хлопчиків негативні зміни показників ФЗД супроводжувались порушенням 

ЕГД раніше, ніж у дівчаток: при тривалості хвороби вже менше п’яти 

років. Також у хлопчиків наявні порушення ФЗД сприяли негативним 

змінам більшої кількості показників кровоплину, серед яких чотири 

об’ємні показника МГД: FV по правій ХрА, Anterior FV, Posterior FV та 

eFV, а у дівчаток – два об’ємні показника МК: FV по лівій ХрА та Posterior 

FV.  
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Негативні зміни показників ФЗД сприяли розвитку гемодинамічних 

порушень за ішемічним типом у вертебробазилярній зоні (у басейнах обох 

ХрА, зниженню Posterior FV) у дітей обох статей, а саме: у хлопчиків з 

неконтрольованим перебігом БА встановлені прямі сильні кореляційні 

залежності між FV по правій ХрА та індексом Тіффно при тривалості 

захворювання до 5 років (r =+0,83; p < 0,05); між FV Posterior та індексом 

Тіффно (r =+0,89; p < 0,05; між еFV та індексом Тіффно (r =+0,83; p < 0,05) 

за умови тривалості хвороби до 5 років. У дівчаток з контрольованим 

перебігом БА були встановлені: пряма сильна кореляційна залежність між 

FV по лівій ХрА та індексом Тіффно (r =+0,81; p < 0,05), пряма помірна 

кореляційна залежність між FV Posterior та індексом Тіффно (r =+0,68; 

p<0,05).  

Особливостями інтракраніальної ГД у дітей, хворих на БА, були низькі 

показники Кр
+ 

та підвищені показники венозного кровоплину (V max по 

вені Розенталя) відносно групи контролю. З метою визначення 

адаптаційних можливостей системи МГД ми провели оцінку судинно-

мозкової реактивності хворих на БА дітей, тобто здатності судин мозку 

реагувати на мінливі умови функціонування, а саме: дослідили стан 

реактивності різних ланок судинного русла головного мозку при 

гіпоксично–гіперкапнічних навантаженнях (впливах), які є неодмінним 

супутником такого захворювання, як БА. Зміни газового та кислотно-

лужного стану крові є тригерами, які запускають механізми нервово-

рефлекторної, гуморальної, метаболічної та міогенної регуляції судинного 

тонусу і церебрального кровообігу [127, 132, 134, 289]. Саме тому, окрім 

запису допплерограми в стані спокою хворого, додатково було проведено 

проби із затримкою дихання з визначенням коефіцієнта реактивності при 

функціональному тесті з гіперкапнічним навантаженням (Кр 
+
). 

Встановлено, що у
 
дітей всіх ступенів контролю БА були вірогідно 

низькі показники Кр
+ 

у порівнянні із здоровими дітьми, а саме: у хворих з 

неконтрольованою БА – на 8,0% (p < 0,05); у хворих з частково 
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контрольованою формою БА – на 9,4% (p < 0,05); у хворих з 

контрольованою формою БА – на 8,5% (p < 0,05). Тобто у дітей,
 
хворих на 

БА, незалежно від ступеню контролю БА, мав місце достовірно низький 

показник Кр
+ 

відносно Кр
+ 

здорових дітей, що свідчило про зниження 

вазодилататорного резерву і порушення механізмів ауторегуляції 

мозкового кровообігу. Виявлені вірогідні відмінності Кр
+ 

між хворими та 

здоровими хлопчиками: відповідно 1,07 ± 0,02 та 1,16 ± 0,03 (p < 0,05), а 

також хворими хлопчиками та хворими дівчатками: відповідно 1,07 ± 0,02 

та 1,13 ± 0,02 (p < 0,05). Отже, Кр
+ 

 був статистично нижчим у хворих 

хлопчиків порівняно із здоровими хлопчиками, а також хворими на БА 

дівчатками, у зв’язку з чим хворі на БА хлопчики повинні розглядатись як 

контингент підвищеного цереброваскулярного ризику також за 

результатами проби з гіперкапнічним навантаженням. 

Проба з гіперкапнічним навантаженням традиційно вважається 

«золотим стандартом» для оцінки ауторегуляції МГД [113, 122, 214]. Але 

отримані нами дані доводять, що у всіх хворих на БА дітей показники Кр
+  

відповідали негативній реакції на гіперкапнічне навантаження і свідчили 

про відсутність у них фізіологічно очікуваної реакції на гіперкапнію, тому 

проба з гіперкапнічним навантаженням була малоінформативною для 

оцінки ауторегуляції МГД у хворих на БА дітей.  

Показники венозного кровоплину (V max по вені Розенталя) у всіх 

дітей основної групи були вищі, ніж 15,0 см/с, що, згідно з літературними 

даними, є допплерографічними патернами венозної дисгемії [73, 113]. 

Тривалість хвороби понад 5 років, навіть у стадії контролю, негативно 

впливала на венозний відтік та не нівелювала явища дисгемії, тобто 

структури головного мозку у таких хворих знаходилися в стані гіпоксії за 

рахунок явищ персистуючої венозної дисгемії і веностазу навіть за умови 

досягнення контролю над БА.  

На сучасному етапі ані серед вітчизняних, ані серед іноземних авторів 

немає систематизованих наукових досліджень з питань особливостей МГД 
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у хворих на БА дітей. Дослідження стану ЦНС у дітей, хворих на БА, 

проводилися або на підґрунті застарілих методів, яким є, наприклад, 

реоенцефалографія, або з використанням УЗД, але знов – у порівнянні із 

такими вже несучасними методами візуалізації як реоенцефалографія та 

електроенцефалографія [19, 35,41, 59, 83]. Порівнювати наші дані можливо 

було б за рахунок екстраполяції відповідних даних у дорослих, хворих на 

БА, але й ці дані поодинокі та розрізнені [104, 107, 130]. Так, М. О. Папп 

вивчав венозний МК методом УЗД у дорослих, хворих на БА, в різні 

періоди захворювання [104]. Виявлено, що у міру зростання тяжкості 

захворювання посилювалися порушення МГД в басейнах сонних і 

хребетних артерій, які проявлялися зниженням систолічного кровоплину, 

підвищенням судинного опору та утрудненням венозного відтоку. Тобто 

дослідження цього автора підтверджували наші дані щодо порушень МГД 

в басейнах ХрА та венозного відтоку.  

Особливості МГД при БА у дітей ряд авторів вивчали за умов 

супутньої неврологічної патології [19, 136]. Так, Є. Ю. Брискіною, 2009 р. 

була проведена оцінка церебральних гемодинамічних порушень у дітей, 

хворих на БА, з патологією шийного відділу хребта перинатального ґенезу 

[19]. МГД характеризувалася діагностично значущою асиметрією, 

підвищенням резистивного індексу, зниженням лінійної швидкості 

кровоплину в судинах вертебро-базилярного басейну, компенсаторним 

збільшенням перфузії в каротидній системі. Але порівнювати наші дані зі 

вказаними літературними некоректно, оскільки не доведено, що первинно 

визначає специфіку МГД у дітей, хворих на БА: перебіг БА чи супутня 

неврологічна патологія. 

Особливості МГД у дітей, хворих на БА, були досліджені нами з 

використанням сучасної інструментальної бази: ультразвукової 

допплерографії і дуплексного сканування магістральних судин головного 

мозку. На підґрунті цієї бази за підсумками роботи розроблені і 

впроваджені у практику нові підходи в діагностиці порушень 
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кровопостачання головного мозку у дітей, хворих на БА, які закріплені 

деклараційним патентом України на корисну модель № 95183, МПК 

(2014.01) G01N 33/00 «Спосіб діагностики порушень кровопостачання 

головного мозку у дітей, хворих на БА». Патентом визначені ключові 

допплерографічні патерни опису МГД у дітей, хворих на БА, а саме: 

доведено необхідність визначення FV по ХрА та Posterior FV у дітей віком 

10-17 років, що забезпечить підвищення достовірності діагностики 

судинної патології у даного контингенту хворих. Наукові дослідження 

щодо аналізу особливостей гемодинаміки головного мозку при ішемічних 

ураженнях ЦНС доводили, що за рахунок анатомічних особливостей мозку 

первинні ознаки порушень його кровоплину починаються саме у 

вертебробазилярному басейні [34, 39, 55, 56, 65]. Отримані нами дані 

підтверджують літературні. Ось чому визначення показників FV, а саме у 

руслах ХрА, запропонованим способом є більш специфічним та 

селективним у визначенні змін показників екстракраніальної гемодинаміки 

у дітей, хворих на БА.  

За підсумками роботи визначено доцільність використання 

ультразвукової допплерографії і дуплексного сканування магістральних 

судин головного мозку у хворих на БА дітей, особливо хлопчиків, при 

диспансерному їх спостереженні як контингенту із підвищеним ризиком 

виникнення цереброваскулярних порушень. Включення дослідження стану 

МГД у хворої на БА дитини до плану лікувально-оздоровчих заходів 

забезпечить ранню діагностику цереброваскулярних порушень.  

Дослідження останніх років значно розширили уявлення щодо 

етіології та патогенезу БА, однак, не зважаючи на досягнуті успіхи у 

вивченні БА, рівень контролю над перебігом захворювання не можна 

вважати задовільним [90, 200]. 

Складний патогенез БА включає механізми алергічного та 

нейрогенного запалення з участю нейропептидів. З лейкоцитарних 

медіаторів, які реалізують механізми алергічного запалення, одним з 
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найбільш патогенетично важливих є інтерлейкін-5 (IL-5), серед медіаторів 

нейрогенного запалення – нейропептиди Subst. P та VIP [25, 101, 171, 178, 

178, 195]. 

У науково-дослідницькій літературі вказується, що у дитячому віці 

хлопчики хворіють на БА частіше, ніж дівчатка, але патогенетичні 

механізми таких відмінностей не доведені [31, 90, 117]. Проведені нами 

дослідження свідчили, що концентрація VIP у сироватці крові мала 

гендерну закономірність коливань: його рівень у сироватці крові був 

статистично нижчим у хворих хлопчиків з неконтрольованою формою БА 

(0,03 ± 0,003 пг/мл) у порівнянні зі здоровими хлопчиками (0,07 ±0,008 

пг/мл, р < 0,05), тоді як статистично достовірних коливань цього маркера у 

здорових та хворих на БА дівчаток ми не визначили. У науково-дослідній 

літературі також доведено, що патогенетична роль нейромедіатора VIP 

пов’язана з регуляцією бронхіального тонусу, здатністю розслабляти 

трахеобронхіальну мускулатуру і запобігати бронхоконстрикції [40, 267, 

274, 276]. Встановлені нами вірогідно низькі рівні VIP в сироватці крові 

хлопчиків можуть визначати та пояснювати більшу схильність саме 

хлопчиків до захворювання на БА.  

Проведені нами дослідження встановили коливання рівнів VIP та IL-5 

в залежності від перебігу БА. Реєструвався статистично значущий низький 

рівень нейропептиду VIP у сироватці крові хворих дітей з 

неконтрольованою формою БА у порівнянні зі здоровими дітьми: 

відповідно 0,03 ± 0,004 пг/ мл та 0,07 ± 0,005 пг/ мл (р < 0,05). Після 

проведеного лікування і переведення процесу у керовану форму рівень VIP 

статистично значуще підвищувався з 0,03 ± 0,004 пг/ мл до 0,05 ± 0,027 пг/ 

мл (р < 0,05) у порівнянні з дітьми з неконтрольованою формою БА. 

Різниця показників VIP у сироватці крові хворих з контрольованим 

перебігом БА (0,05 ± 0,027 пг/ мл) і здорових (0,07 ± 0,005 пг/ мл) була 

статистично незначущою, тобто при досягненні контролю над перебігом 

БА рівень VIP у сироватці крові наближався до рівня здорових дітей. 
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Також реєструвався вірогідно вищий (майже у 7 разів) рівень IL-5 у 

сироватці крові хворих на БА дітей з неконтрольованою формою у 

порівнянні зі здоровими дітьми: відповідно 1,46 ± 0,24 пг/ мл та 0,27 ± 0,03 

пг/ мл (p < 0,05). Досягнення контролю над перебігом захворювання 

привело до статистично значущого зниження його рівня у порівнянні з 

неконтрольованим періодом: відповідно 0,74 ± 0,1 пг/мл та 1,46 ± 0,24, 

р<0,05. 

Встановлено наявність гендерних особливостей вмісту VIP у сироватці 

крові дітей, хворих на БА. У хворих хлопчиків з неконтрольованим 

перебігом БА рівень VIP був вірогідно нижчим на 55,0% у порівнянні зі 

здоровими хлопчиками (відповідно 0,03±0,003 пг/мл та 0,07±0,008 пг/мл, 

р<0,05). При досягненні контролю над захворюванням рівень VIP 

статистично значуще підвищувався до 0,05 ± 0,009 пг/мл і зрівнювався з 

рівнем VIP у сироватці крові здорових хлопчиків (р>0,05). У дівчаток 

статистично значущої різниці між останніми показниками не встановлено. 

Вочевидь, що схильність до БА та більш висока захворюваність на БА 

хлопчиків може бути пов’язана зі зниженням вмісту в сироватці крові рівня 

VIP як потужного бронходилятатора і медіатора нейрогенного запалення. 

Незважаючи на те, що вірогідних відмінностей коливань загального 

показника концентрації Subst. P залежно від ступеня контролю перебігу БА 

між основною та контрольною групою дітей ми не встановили, більш 

ретельний аналіз визначив наявність цікавої тенденції: досягнення 

контролю над запаленням супроводжувалося вірогідно значущим 

зниженням концентрації Subst. P (з 0,13±0,04 пг/л до 0,01±0,014 пг/л; 

р<0,05) у сироватці крові дітей основної групи, які хворіють на БА менше 5 

років, тоді як досягнення контролю над захворюванням у дітей із 

тривалістю хвороби понад 5 років не супроводжувалося аналогічними 

змінами рівню Subst. P. 

Літературні дані доводять вплив медіаторів запалення VIP та IL-5 на 

бронхолегеневу систему дітей, хворих на БА: викликають запалення 
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бронхів, бронхіальну обструкцію, гіперреактивність дихальних шляхів [14, 

222, 242, 275, 279, 294]. Але до цього часу відсутні системні наукові 

дослідження вмісту у сироватці крові VIP та IL-5 та їх впливу на зміни 

стану МГД у хворих на БА дітей, не досліджено вплив запального процесу 

на судинну систему мозку. У дослідженні доведено наявність 

взаємозв’язку між вмістом у сироватці крові VIP та IL-5 і показниками 

МГД у дітей, хворих на БА, встановлено наявність гендерних відмінностей 

їх впливу. У дівчаток, хворих на БА, встановлено наявність зв’язку 

показників МГД із вмістом у сироватці крові як нейропептиду VIP, так і IL-

5; у хлопчиків, хворих на БА, – лише нейропептиду VIP. У дівчаток з 

неконтрольованим перебігом БА встановлені такі зв’язки: між вмістом у 

сироватці крові IL-5 та V max правої ВСА – зворотня помірна кореляційна 

залежність (r = - 0,68; p< 0,05), тобто зниження рівня IL-5, як 

прозапального маркера, сприяло підвищенню швидкості кровоплину по 

ВСА, що приводило до поліпшення перфузії головного мозку; між рівнем 

VIP у сироватці крові та V max лівої ВСА – пряма помірна кореляційна 

залежність (r =+0,66; p < 0,05) при тривалості БА до 5 років. Тобто 

зниження рівня VIP у сироватці крові як бронходилятатора, що 

спостерігалося при неконтрольованому перебігу БА, сприяло зниженню V 

max по ВСА, а значить, і посиленню проявів реґіонарної гіпоперфузії у 

каротидному басейні. 

У хлопчиків, хворих на неконтрольовану форму БА, були встановлені: 

– пряма помірна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP 

та V max правої ВСА (r =+0,47; p < 0,05);  

– пряма сильна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP 

та V max правої ВСА (r =+0,71; p < 0,05) при тривалості хвороби понад 5 

років, тобто із збільшенням тривалості хвороби кореляційна залежність 

між цими показниками посилювалося до високої сили; 

– пряма помірна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP 

та V max лівої ВСА (r =+0,47; p < 0,05); 
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– пряма помірна кореляційна залежність між VIP та FV по правій ВСА                  

(r =+0,50; p < 0,05) при тривалості БА понад 5 років, тобто можна 

констатувати взаємозв’язок вмісту у сироватці крові VIP не тільки з 

лінійною, але й з об’ємною швидкістю кровоплину по ВСА. 

У хлопчиків, хворих на контрольовану форму БА, встановлена пряма 

помірна кореляційна залежність між вмістом у сироватці крові VIP та V 

max лівої ВСА (r =+0,53; p < 0,05), тобто підвищення рівня VIP, що 

відбувається при досягненні контролю над перебігом хвороби, сприяло 

підвищенню швидкості кровоплину по ВСА, а значить, сприяло 

поліпшенню кровопостачання головного мозку. 

Доведена у нашому дослідженні участь VIP в процесах 

функціонування МГД дітей, хворих на БА, підтверджувалася поодинокими 

науковими дослідженнями в галузях нейрофізіології та неврології [4, 41, 

54, 63, 136]. Так, L. Edvinsson ще в 1994 р. відніс цей пептид до 

«періваскулярних нейропептидів» [151, 186]. Літературні дані свідчать про 

те, що «періваскулярні нейропептиди» диференційно беруть участь у 

виснаженні ауторегуляторних механізмів мозкового кровоплину в якості 

одного з важливих факторів розвитку пізнього ангіоспазму, що 

спостерігалося після субарахноїдальних крововиливів [233, 254, 289]. Такі 

автори, як С.М. Кузнєцова (2011), J. Yang (2011), W. Jiang (2014), W.J. van 

der Spuy (2012), P. Zamboni (2009), встановили надзвичайно сильний 

нейропротекторний та протизапальний потенціал цього нейропептиду[63, 

148, 150, 187, 290]. Цей захисний ефект може бути пов'язаний з 

ослабленням апоптозу, підвищенням ангіогенезу після осередкової ішемії 

головного мозку за рахунок збільшення білків - чинників зростання 

ендотелію судин. Як нами було доведено, у хворих на БА дітей 

спостерігалося зниження рівня VIP у сироватці крові та, як наслідок, 

нейропротекторний його ефект у дітей з БА був низьким, про що свідчили 

відповідні кореляційні зв’язки між показниками перебігу БА та 

показниками МГД. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Edvinsson%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7534026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yang%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19403378
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yang%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19403378
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yang%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19403378


 

 

 

133 

З урахуванням доведених нами гендерних особливостей коливань VIP 

у сироватці крові, наявності негативних зв’язків між вмістом VIP у 

сироватці крові і перебігом захворювання та показниками МГД, 

запропоновано спосіб оцінки рівня контролю БА у хлопчиків, хворих на 

БА, на підґрунті визначення динаміки вмісту у сироватці крові VIP як 

маркера нейрогенного запалення (деклараційний патент України на 

корисну модель № 95184, МПК (2014.01) А61В 8/00 «Спосіб оцінки рівня 

контролю над бронхіальною астмою у хлопчиків»). Задекларований спосіб 

враховує гендерні особливості діагностики БА, який включає проведення 

ІФА крові до та після 3-х місяців лікування і визначення у сироватці крові 

діагностичного маркеруа VIP. При зміні перебігу хвороби на 

контрольовану форму має місце статистично значуще підвищення рівня 

VIP у сироватці крові у порівнянні з групою здорових хлопчиків і 

наближення до рівня здорових. Використання в якості показника 

активності перебігу БА нейропептиду VIP є сучасним підходом, який 

дозволить патогенетично обґрунтувати ступінь керованості цього 

захворювання. Якщо рівень VIP у сироватці крові складає 0,07 пг/мл і 

вище, перебіг БА потрібно вважати контрольованим, а базисну терапію 

оцінюють як ефективну, що дозволяє зменшити її обсяг і перейти на 

попередній ступінь лікування (терапія step down). Якщо в процесі 

лікування концентрація VIP у сироватці крові складає 0,03 пг/мл і нижче – 

констатують неконтрольований перебіг БА, що потребує перегляду 

базисної протизапальної терапії і вживання більш жорстких засобів щодо 

контролю над захворюванням (терапія step up). Коливання концентрації 

VIP у сироватці крові в межах 0,03 – 0,07 пг/мл свідчить про частково 

контрольований перебіг БА у хлопчиків. Визначення концентрації VIP до 

та після лікування БА у сироватці крові хворих хлопчиків забезпечить 

підвищення достовірності і селективності оцінки рівня контролю БА та 

уникнути цереброваскулярних ускладнень у даного контингенту хворих.  
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Запропонований нами спосіб оцінки рівня контролю БА у хлопчиків, 

хворих на БА, на підґрунті визначення динаміки вмісту у сироватці крові 

маркера нейрогенного запалення VIP корелює із дослідженнями окремих 

авторів, які пропонують використання VIP в якості маркера різних 

патологічних змін у функціонуванні ЦНС: ішемічних ушкоджень мозку, у 

тому числі інсульту [169, 272]. Впровадження методики контролю БА на 

підґрунті визначення динаміки рівнів VIP у сироватці крові буде 

продовженням перспективного наукового напрямку сучасної 

нейрофізіології та медицини. 

Існуючі стандарти і протоколи лікування дитини, хворої на БА, 

орієнтовані на окрему нозологічну одиницю і, зазвичай, ігнорують 

соматичні та психологічні компоненти особистості дитини. Успіх 

вирішення проблеми лікування і реабілітації хворої дитини залежить в 

значній мірі від того, наскільки системно і повно будуть описані соматичні, 

психологічні компоненти її особистості та когнітивні функції мозку. Ми 

дослідили вплив порушень МГД на когнітивні функції у хворих на БА 

дітей. Під нашим наглядом знаходилися хворі на БА діти шкільного віку 

(10-17 років). Для медико-психологічної характеристики особистості 

хворої на хронічну патологію дитини шкільного віку важливе значення має 

стан когнітивних функцій мозку, у тому числі продуктивність і стійкість 

уваги. На підґрунті медико-психологічного тестування за методикою проби 

Бурдона, УЗ-дослідження МГД, кореляційного аналізу проведено 

комплексне дослідження когнітивного стану мозку хворих на БА дітей і 

досліджено вплив комплексу чинників (перебігу та тривалості БА, 

гендерних особливостей, показників МГД, ФЗД, активності нейрогенного 

та алергічного запалення) на когнітивні функції їх мозку. 

За результатами проби Бурдона виявлено такі особливості когнітивних 

функцій дітей основної групи: знижена концентрація уваги, про що 

свідчила вірогідно підвищена кількість помилок: 10,1±0,7 проти 7,6±1,0 у 

здорових (р < 0,05); показник рівня стійкості уваги у хворих з 
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неконтрольованою формою БА був статистично нижчим, ніж у здорових: 

1,13 ± 0,06 та 1,28 ± 0,07 відповідно (р < 0,05). Негативно впливали на 

показники рівня стійкості уваги період загострення і тривалість БА понад 5 

років. Доведено певні гендерні особливості когнітивних функцій хворих на 

БА дітей: у хлопчиків, хворих на БА, показник стійкості уваги був 

статистично нижчим, ніж у дівчаток, хворих на БА, – відповідно 1,23 ± 0,03 

проти 1,39 ± 0,04 (p < 0,01) за рахунок більш низької продуктивності уваги: 

відповідно 424±11 та 474±15 (p < 0,05). У стадіях неконтрольованої і 

частково контрольованої БА показники стійкості уваги у хлопчиків були 

достовірно нижчі, ніж аналогічні показники хворих на БА дівчаток. Все 

вищезазначене дозволяє зробити висновок щодо зниження когнітивних 

функцій мозку у дітей, хворих на БА. З урахуванням того, що клінічних 

проявів неврологічної патології у хворих на БА дітей, які перебували під 

нашим спостереженням, не було – розлади уваги у дітей, хворих на БА, 

потрібно розглядати як помірні (м’які) когнітивні розлади. Для досягнення 

контролю над перебігом БА ці медико-психологічні особливості хворих 

дітей треба враховувати всім учасникам лікувального процесу: дитині та її 

батькам, але, перш за все, лікарям під час проведення лікувальної, 

санітарно-просвітньої роботи в медичних закладах, при проведенні занять 

в «Астма-школі», при індивідуальних бесідах з хворою дитиною та її 

батьками. 

Сучасні літературні дані підтверджують доведені нами факти 

негативних когнітивних змін особистості хворої на БА дитини, але питання 

впливу порушень кровоплину головного мозку на когнітивні, психічні 

функції та особистісні характеристики хворої на БА дитини є відкритими 

та недостатньо дослідженими [35, 61, 236, 245, 277]. Так, за даними 

електроенцефалографії констатовані факти функціональної міжпівкульної 

асиметрії головного мозку у хворих на БА, але не доведено наявність 

патогенетичного зв'язку психопатологічної симптоматики у хворих на БА 

дітей з вище зазначеними чинниками [1, 22]. 
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Ми довели, що у дітей, хворих на БА, на продуктивність, 

концентрацію і рівень стійкості уваги негативно впливали явища веностазу 

і міжпівкульної асиметрії, зниження вазодилататорного резерву і 

механізмів ауторегуляції мозкового кровообігу. Так, у дівчаток з 

неконтрольованою формою БА встановлені: пряма помірна кореляційна 

залежність між продуктивністю уваги та Кр
+
 (r =+0,64; p < 0,05), 

досягнення контролю над захворюванням супроводжувалося підвищенням 

вазодилататорного резерву і поліпшенням механізмів ауторегуляції 

мозкового кровообігу, що приводило до поліпшення концентрації уваги і 

проявлялося зменшенням кількості помилок та появою зворотньої помірної 

кореляційної залежності між вказаними показниками (r = - 0,60; p < 0,05). 

Також у дівчаток з неконтрольованим перебігом хвороби виявили 

зворотню кореляційну залежність середньої сили між Vmax по вені 

Розенталя та стійкістю уваги (r = - 0,64; p < 0,05), тобто посилення явищ 

веностазу сприяли погіршенню стійкості уваги. 

У хлопчиків з неконтрольованою формою БА встановлені: зворотня 

кореляційна залежність середньої сили між стійкістю уваги та Vmax по 

вені Розенталя (r = - 0,43; p < 0,05). Важливо зазначити, що взаємозв’язок 

між Vmax по вені Розенталя та показниками стійкості уваги встановлено як 

у дівчаток (r =- 0,64), так і у хлопчиків (r = - 0,43), отже, можливо зробити 

висновок, що з посиленням явищ веностазу, який ми спостерігаємо під час 

неконтрольованого перебігу БА, стійкість уваги погіршується у дітей обох 

статей.  

Наявність кореляційної залежності помірної сили між кількістю 

помилок у хлопчиків з неконтрольованим перебігом БА та АК по СМА 

(r=+0,42; p < 0,05) повторює кореляційну залежність між аналогічними 

показниками у здорових хлопчиків (r =+0,71; p < 0,05) і підтверджує 

об’єктивний характер виявлених взаємовпливів. Показник АК є ознакою 

наявності міжпівкульної асиметрії кровоплину в руслах СМА. Отже, чим 

більші були наявні явища дезорганізації, а саме асиметрії кровоплину у 
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руслах СМА, тим більшу кількість помилок припускали як здорові, так і 

хлопчики, хворі на неконтрольовану БА. 

Отримані нами дані щодо кореляційних зв’язків когнітивних функцій 

(уваги) та особливостей МГД у дітей, хворих на БА, узгоджуються з 

літературними даними щодо сучасних нейроанатомічних уявлень ґенезу 

уваги [58, 71, 120]. Доведено, що в умовах зпровокованого церебрального 

кровоплину або його нестабільності, наявності порушень відтоку венозної 

крові від тканин мозку, гіпоксично-ішемічних його пошкоджень розвиток 

вищих коркових функцій дитини не може проходити гармонійно, що 

призводить до порушень асоціативних зв'язків, найбільш відповідальних за 

концентрацію уваги, вербальну пам'ять, слухо–мовні функції тощо [58, 71, 

74, 102, 120]. Таким чином, наші дані щодо кореляційних зв’язків між 

зниженням вазодилататорного резерву, ауторегуляції мозкового 

кровообігу, веностазу, міжпівкульної асиметрії у руслах СМА у хворих на 

БА дітей та зниженням когнітивних функцій головного мозку 

(концентрації, стійкості уваги) узгоджувалися з літературними. Наші дані 

збігалися також із дослідженнями таких розповсюджених хвороб, як 

гіпертонічна хвороба, хвороба Альцгеймера тощо, в яких переконливо було 

доведено наявність зниження когнітивних функцій мозку на підґрунті його 

ішемічного ураження [124, 125, 132, 144]. 

Ми оцінили вплив базисної фармакотерапії БА на стан МГД у дітей, 

хворих на БА. Базисна монотерапія ІГКС і комбіноване лікування (ІГКС та 

АлТр) позитивно впливали на 50% з проаналізованих показників МГД. А 

саме, використання ІГКС та комбінованої базисної терапії вірогідно 

покращило показники венозного відтоку на 15,5% та 24,2% відповідно у 

порівнянні із неконтрольованим періодом, привело до покращення перфузії 

головного мозку за рахунок підвищення V max по ВСА відповідно на 

11,9% та 19,2%; комбінована терапія сприяла вірогідному зменшенню 

проявів асиметрії кровотоку за рахунок зниження показника АК по СМА 

на 51,6%, а застосування базисної терапії ІГКС призвело до вірогідного 
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зниження на 15,6% показника індекса Ліндегарда, а значить, і проявів 

ангіоспазму, у порівнянні з неконтрольованим періодом. 

Використання у якості базисних засобів ІГКС сприяло підвищенню 

рівня VIP у сироватці крові хворих на БА дітей (з 0,03±0,003 пг/мл до 

0,05±0,008 пг/мл, р<0,05), застосування комбінованої терапії також 

супроводжувалося вірогідним зростанням рівня VIP у дітей основної групи 

до рівню дітей групи контролю (з 0,04±0,007 пг/мл до 0,05±0,004 пг/мл, 

р<0,05), тобто ці схеми терапії найбільш ефективно впливали на активність 

нейрогенного запалення. 

Незалежно від обраної схеми, проведене лікування не позначалося на 

підвищенні FV Posterior до рівня групи контролю, тобто у дітей, хворих на 

БА, залишалися явища гіпоперфузії у вертебро-базилярній зоні. Базисна 

протизапальна терапія жодною із зазначених схем не привела до 

статистично значущого підвищення показника Кр+, тобто не покращила 

здатність судин хворих на БА дітей адекватно реагувати на гіперкапнію. 

Низка показників (V max по ВСА та V max по вені Розенталя), на які 

базисна фармакотерапія ІГКС та комбінована терапія БА здійснювали 

позитивний вплив в процесі лікування, у період ремісії мали знов 

негативну тенденцію (погіршилися) та вірогідно відрізнялись від 

аналогічних показників здорових дітей. Таким чином, хворі на БА діти, 

незалежно від перебігу та ступеня контролю перебігу БА, повинні 

перебувати під диспансерним наглядом як контингент підвищеного ризику 

порушень мозкової гемодинаміки і цереброваскулярних ускладнень. 

На підґрунті проведеного аналізу загальноприйнятих 

медикаментозних схем лікування БА запропоновано оптимальну схему 

корекції МГД. Отже, при підборі протизапальної терапії хворим на БА 

дітям із зміненими показниками МГД (наявності прискорення V max по 

венах Розенталя, проявів асиметрії кровотоку в руслах ВСА, наявності 

ознак ангіоспазму в руслах СМА тощо) у якості базисних препаратів слід 

використовувати ІГКС або їх комбінацію з АлТр–препаратами як таких, що 
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найбільш ефективно впливають на активність нейрогенного запалення і 

покращують найбільшу кількість показників МГД. 
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ВИСНОВКИ 

 

         1. Бронхіальна астма є актуальною медико-соціальною проблемою 

всього світу і України зокрема. Серед дитячої популяції нашої країни 

поширеність БА за останні роки зросла майже в 2 рази і становить 10-15%, 

тому рівень контролю над перебігом захворювання не можна вважати 

задовільним. На сьогодні недостатньо вивчені чинники негативних змін та 

діагностичні критерії порушень мозкової гемодинаміки, особливості впливу 

алергічного та нейрогенного запалення на кровопостачання головного 

мозку дітей, хворих на БА. Отже пошук доказових критеріїв змін мозкової 

гемодинаміки при бронхіальній астмі у дітей залишається важливим 

напрямком наукових досліджень. В дисертаційній роботі наведено 

вирішення актуальної задачі педіатрії щодо оптимізації ранньої діагностики 

та лікування цереброваскулярних порушень у дітей, хворих на БА. 

2. Для дітей, хворих на БА, характерні зміни кровообігу у вертебро-

базилярній системі мозку за рахунок зниження об'ємної швидкості 

кровотоку на 22,7% (р<0,05) по обох ХрА, заднього об’ємного мозкового 

кровоплину (Posterior FV) на 21,6% (р<0,05), вазодилятаторного резерву і 

порушення механізмів ауторегуляції мозкового кровообігу. Навіть за умови 

досягнення контролю над перебігом БА у всіх хворих залишаються явища 

персистуючої венозної дисгемії та веностазу. Згідно з даними 

кореляційного аналізу чинниками ризику виникнення негативних змін МГД 

є неконтрольованість перебігу БА, тривалість БА понад п'ять років, 

гендерна належність хворих до чоловічої статі.  

3. У сироватці крові хлопчиків з неконтрольованим перебігом БА 

рівень медіатора нейрогенного запалення VIP на 55,0% нижче у порівнянні 

зі здоровими особами тієї ж статі (0,03±0,003 пг/мл проти 0,07±0,008 пг/мл 

відповідно, р<0,05), що може сприяти більшої схильності до БА саме 

хлопчиків.  
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4. Алергічне і нейрогенне запалення у дітей з неконтрольованим 

перебігом БА сприяє зниженню швидкісних показників кровоплину в 

каротидних басейнах і посиленню явищ веностазу, що відображають 

кореляційні зв’язки між вмістом у сироватці крові IL-5 і VIP та 

показниками V max ВСА та V max по венах Розенталя. У хворих хлопчиків 

з неконтрольованим перебігом БА наявність нейрогенного запалення 

негативно впливає на показники МГД, про що свідчить кореляційний 

зв'язок між вмістом VIP і V max по обом ВСА (r=+0,47; р<0,05), який при 

тривалості хвороби понад 5 років посилюється (r=+0,71; р<0,05). Зв'язок 

між вмістом VIP і показниками МГД у хлопчиків більш вагомий, а саме: 

рівень VIP у сироватці крові корелює вже не тільки з лінійними 

швидкісними показниками, як у дівчаток, але й з показником міжпівкульної 

асиметрії кровоплину, явищами веностазу та об’ємними показниками МГД. 

5. Явища веностазу та ангіоспазму, зниження вазодилятаторного 

резерву і порушення механізмів ауторегуляції мозкового кровообігу 

негативно впливають на показники уваги (продуктивність, концентрацію і 

рівень стійкості уваги), які є доклінічними проявами порушень мозкової 

гемодинаміки. 

6. Базисна монотерапія ІГКС і комбіноване лікування (ІГКС та АлТр − засоби) 

ефективно контролюють активність нейрогенного запалення за рахунок вірогідного 

підвищення у сироватці крові рівня VIP, покращують показники венозного відтоку 

на 15,5% та 24,2% відповідно (р<0,05), позитивно впливають на перфузію головного 

мозку за рахунок збільшення V max по ВСА на 11,9% та 19,2% відповідно (р<0,05). 

Комбінована терапія сприяє вірогідному зменшенню проявів асиметрії кровотоку за 

рахунок зниження показника АК по СМА на 51,6% (р<0,05), а застосування базисної 

терапії ІГКС приводить до вірогідного зниження показника індекса Ліндегарда на 

15,6% (р<0,05). Незалежно від обраної схеми лікування показник заднього об’ємного 

кровоплину у дітей, хворих на БА, залишається нижчим на 21,6%, ніж у здорових 

(р<0,05), що свідчить про наявність явищ гіпоперфузії у вертебро-базилярній зоні у 

даного контингенту хворих. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для забезпечення ранньої діагностики цереброваскулярних 

порушень у дітей, хворих на БА, при диспансерному спостереженні 

доцільно використовувати транскраніальну допплерографію і дуплексне 

сканування магістральних судин голови і шиї із дослідженням кровообігу у 

вертебро-базилярній системі (з визначенням об'ємної швидкості 

кровоплину по хребетних артеріях і заднього об'ємного мозкового 

кровоплину), швидкостей кровоплину по венах Розенталя, показників 

вазодилятаторного резерву, які слід проводити не рідше, ніж один раз на 

рік. 

2. Для оцінки ступеня контролю перебігу БА у хворих дітей до 

комплексу обстеження необхідно включити визначення вмісту у сироватці 

крові вазоактивного інтестинального пептиду, яке доцільно проводити 

двічі: в період загострення, до призначення базисної терапії та через 3 

місяці після початку лікування. Якщо рівень VIP у сироватці крові 

складатиме 0,07 пг/мл і вище, перебіг БА слід вважати контрольованим, 

концентрація VIP 0,03 пг/мл і нижче свідчитиме про неконтрольований 

перебіг БА, коливання концентрації VIP у сироватці крові в межах 0,03 − 

0,07 пг/мл свідчитиме про частково контрольований перебіг БА.  

3. При наявності порушень когнітивних функцій у дітей, хворих на БА, до 

санітарно-просвітньої роботи в закладах первинної медико-санітарної допомоги та 

занять в «Астма-школі» у спеціалізованих закладах медико-санітарної допомоги слід 

долучати заходи психологічної реабілітації. 

4. При підборі протизапальної терапії дітям, хворим на БА, слід враховувати 

змінені показники МГД (прискорення V max по венах Розенталя більше, ніж 15,0 см/с; 

наявність проявів асиметрії кровотоку в руслах ВСА та СМА, ознаки ангіоспазму в 

руслах СМА тощо) і у якості базисних препаратів доцільно використовувати ІГКС або 

їх комбінацію з АлТр − препаратами, які ефективно корегують активність 

нейрогенного запалення і покращують найбільшу кількість показників МГД. 
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ДОДАТОК А 

 

АНКЕТА ДЛЯ БАТЬКІВ  

(нужное подчеркнуть)  

дата заполнения_____   _____________201__г. 

 

1. ФИО__________________________        дата рождения_________ 

2. Домашний адрес________________контактный телефон________ 

3. Школа №______________________, класс_________ 

4. Ваша семья:   ПОЛНАЯ НЕПОЛНАЯ  

5. Место работы родителей, проф/вредности 

МАМА___________________ПАПА___________________ 

6. БОЛЕЗНИ РОДИТЕЛЕЙ, РОДСТВЕННИКОВ 

астма ___________________ 

пищевая аллергия_________________________________ 

лекарственная аллергия______________________  

атопический дерматит________________________ 

аллергический ринит, конъюнктивит ______________________   

бронхит________________ 

аллергия на растения_____________________________ 

аллергия на укусы насекомых__________________  

крапивница_______________________ 

эндокринная патология _______________________________  

реакции на прививки _______________________________ 

7. Беременность данным ребенком протекала нормально?   

     ДА,            НЕТ (какая патология?) 

8. Роды нормальные?   ДА,  НЕТ (какая патология?) 

9. Грудное вскармливание:  НЕ БЫЛО,   

                                                     БЫЛО ДО ______МЕСЯЦЕВ. 

10.  Группа крови ребенка _______________ 
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11.  Пищевая аллергия в раннем возрасте (зудящая сыпь на теле, 

щеках, жирные корочки на волосистой части головы, бровях на 

молочные смеси, другие пищевые продукты)  

         ДА 1 раз                       ДА много раз     НЕТ   

12.  Посещал ли ребенок детский сад, с какого возраста?                        

ДА     с__________лет                                   НЕТ 

13.  Было ли когда-нибудь затрудненное хрипящее, свистящее 

дыхание, свисты в грудной клетке?   ДА   НЕТ   

14.  За последние 6 месяцев было ли затрудненное, хрипящее дыхание, 

свисты в грудной клетке?  ДА   НЕТ   

15.  Сколько приступов свистящего дыхания в грудной клетке было за 

последние 6 мес? 

           НИ ОДНОГО     ОТ 1 ДО 3  ОТ 4 ДО 12  БОЛЕЕ 12 

16.  Как часто ваш сон был нарушен из-за приступа свистящего 

дыхания в грудной клетке? 

Никогда не просыпался от этого 

Менее чем 1 ночь в неделю 

Одну и более ночей в неделю 

17.  За последние 6 месяцев было ли затрудненное хрипящее, 

свистящее дыхание настолько тяжелым, чтобы ограничить речь до 

одного или двух слов между вдохами?   ДА   НЕТ   

18.  Когда-нибудь был установлен диагноз бронхиальная астма?ДА 

 НЕТ 

19.  За последние 6 месяцев было ли затрудненное хрипящее, 

свистящее дыхание, свисты в грудной клетке связаны с 

физическими упражнениями, усилиями?   ДА   НЕТ   

20.  За последние 6 месяцев был ли кашель  по ночам не связанный с 

простудой или инфекцией?  ДА   НЕТ   

21.  В какой из месяцев вас беспокоит сухой кашель, свистящее 

дыхание не связанные с инфекцией? 
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Декабрь  Март  Июнь  Сентябрь 

Январь. Апрель Июль  Октябрь 

Февраль  Май  Август Ноябрь 

22.  На частоту кашля влияет: 

физическая нагрузка   

 контакт с растениями (какими)_____________________ 

резкий запах_____________ 

 контакт с животными (какими)_____________________ 

изменения погоды     

 контакт с тараканами________ 

  прививки ________     

                    дождь, сырая погода________ 

23.  Было ли когда-нибудь чиханье, насморк, заложенный нос, когда у 

вас не было простуды или ОРВИ? 

НЕТ   ДА (менее 1 месяца в году)  ДА (более 1 мес в 

году) ПОСТОЯННО   

24.  Сопровождается ли чиханье, насморк, заложенность носа 

слезотечением, зудом глаз?   ДА   НЕТ   

25.  В какой из месяцев вас беспокоит заложенность носа, насморк, 

слезотечение зуд носа, глаз? 

Декабрь  Март  Июнь  Сентябрь 

Январь. Апрель Июль  Октябрь 

Февраль Май  Август  Ноябрь 

26.  На заложенность носа, насморк, слезотечение зуд носа, глаз 

влияет: 

физическая нагрузка   

 контакт с растениями (какими)__________________ 

резкий запах     

контакт с животными (какими)__________________ 

изменения погоды     контакт с тараканами 
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27.  Была ли когда-нибудь зудящая сыпь после употребления 

продуктов, медикаментов или без видимой причины? где 

располагалась____________________________________________ 

ДА 1-2 раза  ДА много раз  НЕТ   

28.  Бывают ли у Вас неприятные ощущения (покалывание, жжение, 

зуд губ, подбородка, во рту, тошнота, рвота) или сыпь после 

употребления креветок, крабов, раков (НУЖНОЕ 

ПОДЧЕРКНУТЬ)?       ДА   НЕТ   

29.  Бывают ли у Вас неприятные ощущения (покалывание, жжение, 

зуд губ, подбородка, во рту, тошнота, рвота) или сыпь после 

употребления фруктов, овощей, выпечки, квашеной капусты 

(НУЖНОЕ ПОДЧЕРКНУТЬ)?      ДА   НЕТ   

30.  Были ли у Вас реакции на укусы насекомых (какая реакция, какое 

насекомое)?__________________ДА   НЕТ    

31.  Косметикой какой фирмы Вы 

пользуетесь?___________________________ (указать название)  

32.  Каким шампунем Вы пользуетесь? 

__________________________________ (указать название) 

33.  Каким мылом Вы пользуетесь? 

_____________________________________(указать название) 

34.  Был ли когда-нибудь выставлен диагноз экзема, нейродермит, 

атопический дерматит?   ДА   НЕТ   

35.  Был ли когда-нибудь выставлен диагноз аллергический ринит, 

конъюнктивит?  ДА   НЕТ   

36.  Сколько раз вы находились в реанимации, в связи с приступом 

удушья или какими-либо проявлениями аллергии? ________ раз за 

всю жизнь 

ЭКОЛОГИЯ ЖИЛЬЯ 

1. Проживаете в: частном секторе      

                              этажном доме (этаж  _________  ) 
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2.  В вашем доме бывает сыро, запах сырости (плесень на стенах, 

протекающие краны, сантехника)? Да      Нет 

3. Есть ли в доме подвал   ДА   НЕТ; 

4. Возраст дома:  ДО 5 ЛЕТ,    5-10 ЛЕТ,  БОЛЕЕ 10 ЛЕТ 

5. Ремонт  1 РАЗ В 3 ГОДА,  В 5 ЛЕТ,   В 10 ЛЕТ.  

6. Время проживання:  ВСЮ ЖИЗНЬ РЕБЕНКА  

 ПОСЛЕДНИЕ_____ ЛЕТ,   

7. При смене места жительства (на море и т.д.) состояние улучшается 

 ДА,   НЕТ.  

8. Отопление   ПЕЧНОЕ,   ГАЗОВОЕ,   ПАРОВОЕ, 

  ЦЕНТРАЛЬНОЕ. 

9. Воздух вашего района чистый:  ДА   НЕТ;  

10. Имеются ли в комнате ковры:  ДА   НЕТ;  

11. Аквариум:              ДА   НЕТ;  

12. Комнатные растения           ДА   НЕТ 

13. Животные  ДА  НЕТ , если да то какие_______________________  

14.  Частота уборки квартиры    ______РАЗ В НЕДЕЛЮ 

15. Какими средствами бытовой химии Вы пользуетесь, как часто? 

(УКАЖИТЕ ФИРМУ, СРЕДСТВО, СК-КО РАЗ В НЕД) 

 стир порошок_____________________-______раз в нед 

      моющее для посуды_______________-______раз в нед 

16.  Постель ребенка : ПЕРЬЕВАЯ / СИЛИКОНОВАЯ / 

СИНТЕПОНОВАЯ/ ВАТНАЯ/ ШЕРСТЯНАЯ 

17.  Курят ли в комнате, где ребенок проводит большую часть времени 

                            ДА   НЕТ 

18.  Были ли тараканы в Вашем жилище ранее?   ДА   НЕТ 

19.  Ухудшается ли Ваше состояние во время уборки помещений? 

                      ДА            НЕТ 

Неврологический анамнез 

     1. Состоял ли ребенок на учете у невролога?   ДА           НЕТ 
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     диагноз_____________________________________________________ 

2. Беспокоят ли ребенка такие жалобы: головная боль, 

головокружение, носовые кровотечения, перебои в работе сердца, 

частые перепады настроения, потливость, трудности при засыпании 

(нужное подчеркнуть). 

3. Как часто возникают эти симптомы? Несколько раз в нед., 1 раз в 2 

нед., 1 раз в мес.(нужное подчеркнуть) 

4. Что способствует облегчению состояния? Сон-отдых, проходят 

самостоятельно, прием лекарственных средств 

(каких?)___________________________________(нужное подеркнуть) 

 


