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Проблема алергічних захворювань у дітей, до 

яких належить і бронхіальна астма (БА), є однією 

із найактуальніших у сучасній клінічній медицині. 

БА — це хронічна хвороба, що характеризується 

хронічним алергічним запаленням бронхів і потре-

бує постійного контролю протягом усього життя 

пацієнтів. БА зазвичай розвивається в ранньому ди-

тинстві, проте вона може розвинутися в будь-якому 

віці, навіть у дорослих [11]. 

На сучасному етапі у світі нараховується понад 

300 млн людей, як дітей, так і дорослих, які стражда-

ють від БА, причому за останні 20 років поширеність 

цієї патології в популяції невпинно зростає, особли-

во в промислово розвинутих країнах [11, 17]. Поши-

реність БА в дітей варіює в різних країнах від 10 до 

15 %, вона посідає провідне місце серед хронічних 

захворювань органів дихання [12]. Так, за даними 

Р.М. Хаїтова та Н.І. Ільїної, поширеність свистячого 

дихання в дітей віком 13–14 років щороку збільшу-

ється на 0,03 %, а у віці 6–7 років — зменшується на 

0,07 % [1]. Проте Н.А. Геппе стверджує, що більше 

ніж у 3/4 хворих із виявленими симптомами БА до 

7 років можливий їх регрес до 16-річного віку, при-

чому спостерігається залежність від статі: дебют БА 

у віці до 14 років має місце майже в 2 рази частіше в 

хлопців, ніж у дівчат [4]. 

На сьогодні недостатньо даних щодо функціо-

нальної координації міжсистемних зв’язків цен-

тральної, легеневої, кардіальної гемодинаміки, 

гемореології та гемостазу у хворих на БА, адже це 

макро- та мікрорівневі системи кровообігу, що віді-

грають в організмі людини основну й організуючу 

роль. Від ступеня її компенсаторних можливостей 

залежить прогноз життя й працездатності пацієнта з 
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БА [8]. Серце, своєчасна зміна інтенсивності робо-

ти якого є необхідною ланкою більшості адаптацій-

них реакцій організму, досить часто стає місцем, де 

реалізується перехід адаптації до пошкодження [5, 

16]. З іншого боку, сама система кровообігу безпо-

середньо страждає при порушенні вентиляції, що є 

основним патогенним чинником БА, тому що при 

виникненні бронхоспазму спостерігаються пору-

шення функціональних показників серцево-судин-

ної системи (ССС) [18]. 

На сучасному етапі розвитку медицини доведе-

но, що бронхіальна обструкція та гіпоксія, які вини-

кають у перші роки життя людини, надалі визнача-

ють ризик розвитку виникнення ішемічної хвороби 

серця. Так, вагомим доказом того, що у хворих на 

БА виникають суттєві негативні зміни у ССС, є те, 

що більшість із них помирає від ішемічної хвороби 

серця. Вірогідно, що у хворих на БА ішемічна хво-

роба та артеріальна гіпертензія адекватно та своє-

часно не лікуються. Це може бути пояснено тим, 

що лікарі фокусуються саме на БА, а проблемам 

діагностики та лікування змін ССС належна увага 

не приділяється. Разом із тим при БА розвивається 

ряд суттєвих процесів, що негативно впливають на 

функціонування серця. Насамперед слід пам’ятати, 

що при БА має місце хронічне системне запален-

ня, яке негативно впливає на функцію міокарда. 

Т.А. Укліста та D.M. Mannino незалежно один від 

одного встановили, що у хворих на БА збільшення 

концентрації TNF- корелює з товщиною стінки 

правого шлуночка, його діастолічним розміром, 

систолічною функцією шлуночків, а як відомо, 

концентрація TNF- збільшується у міру посилен-

ня тяжкості БА, особливо зростає при її загострен-

ні [1, 2]. А рівень С-реактивного білка (СРБ), що є 

обов’язковим компонентом запалення, корелює 

з частою екстрасистолією, гіпертрофією правого 

шлуночка, варіабельністю серцевого ритму, причо-

му при неконтрольованому перебігу БА рівень СРБ 

суттєво перевищує нормативні показники [15].

При БА, особливо при середньотяжкому та тяж-

кому перебігу, має місце хронічна гіпоксемія. Вона 

є провідним фактором, що зумовлює порушення 

функції серця та формування легеневої гіпертензії 

(ЛГ). Підвищення тиску в малому колі кровообігу 

є важливим механізмом зміни електромеханічної 

активності міокарда, центральної та периферичної 

гемодинаміки, діастолічної функції серця. Функ-

ціональні зміни ССС у хворих на БА виникають 

внаслідок негативної дії гіпоксемії на метаболізм 

міокарда та вазоконстрикцію судин, що може бути 

основою для формування хронічного легеневого 

серця у випадках тяжкого перебігу захворювання. 

Крім того, гіпоксемія індукує синтез протизапаль-

них медіаторів, є потужним стимулом активації 

синтезу тромбоксану А2 — індуктора тромбоцитів, 

що в поєднанні з підвищенням показників гема-

токриту призводить до мікроциркуляторних пору-

шень у міокарді, сприяє його дистрофії, розвитку 

коронароспазму, які часто при хронічних обструк-

тивних захворюваннях легень перебігають безсимп-

томно [2, 6].

При розгляді проблеми «бронхіальна астма та 

серце» окрему увагу слід приділяти ролі такого мі-

кроелемента, як калій (К+). Калій спричиняє поси-

лене виведення води з організму — полегшує функ-

ціонування ССС при її недостатності, бере участь у 

формуванні електричних імпульсів у серці та скоро-

ченні міокарда. Нормальний рівень К+ запобігає роз-

витку аритмій, покращує забезпечення клітин мозку 

киснем, знижує артеріальний тиск, запобігає втомі, 

підвищує фізичну витривалість. При БА є ряд ситу-

ацій, за яких рівень калію у крові може суттєво зни-

жуватися. Насамперед це пов’язано із застосуванням 

інгаляційних 2-агоністів, їх часте використання 

сприяє надходженню калію всередину клітин, тому 

його концентрація в плазмі крові знижується на 0,5–

1,0 мекв/л. У ряді досліджень показано, що застосу-

вання 2-агоністів, у першу чергу короткої дії, при-

зводить до зменшення концентрації калію в плазмі 

крові. Слід враховувати, що глюкокортикостероїди 

також здатні підвищувати екскрецію калію з сечею. 

Отож, безсистемний прийом 2-агоністів, невиправ-

дане підвищення доз глюкокортикостероїдів можуть 

зумовлювати появу негативних ефектів, пов’язаних 

із порушенням метаболізму калію [10, 18]. 

Також S.R. Salpeter зауважує, що передозуван-

ня 2-агоністів короткої дії, безсистемне викорис-

тання 2-агоністів тривалої дії, особливо у вигляді 

монотерапії, здатне призвести до ряду серйозних 

ускладнень, насамперед із боку кардіореспіраторної 

системи, таких як тахікардія та подовження інтер-

валу Q-T. У результаті проведених досліджень було 

показано, що одна доза 2-агоніста здатна збільши-

ти частоту серцевих скорочень у середньому на 9,12 

удара, а відносний ризик виникнення синусової та-

хікардії при тривалому прийомі 2-агоністів зростає 

у 3,06 раза [20]. Ці клінічні факти слід брати до ува-

ги, оскільки тахікардія, подовження інтервалу Q-T 

значно підвищують ризик виникнення як фаталь-

них, так і нефатальних кардіальних подій [10].

Незважаючи на достатній досвід вивчення змін 

із боку ССС при БА в дитячому віці, ці питання й 

на сучасному етапі звертають увагу багатьох спе-

ціалістів: кардіологів, алергологів, педіатрів, що 

пов’язано з необхідністю розробки тактики веден-

ня й диспансерного спостереження хворих. У педі-

атричній практиці важливою є оцінка стану серця 

при БА в дітей внаслідок порушення гемодинаміки 

й через ризик розвитку можливих ускладнень, таких 

як порушення ритму й провідності, інфекційний 

ендокардит, ЛГ [7]. Дотепер до кінця не вивчено, у 

якому віці й за яких умов починають формуватися 

дані зміни, особливо коли прояви ЛГ відмічають-

ся з перших днів життя. У цьому аспекті дуже важ-

ливими є дані О.П. Волосовця, О.Є. Абатурова та 

співавт. щодо сучасних уявлень про патогенетичні 

молекулярні механізми розвитку легеневої артері-

альної гіпертензії, в основі яких лежать спадково 

обумовлені або набуті порушення функціонування 
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генів, що беруть участь у підтримці судинного то-

нусу, ангіогенезі, формуванні екстрацелюлярного 

матриксу [3].

Формування ЛГ у старшому віці найчастіше 

пов’язане з хронічними бронхолегеневими захво-

рюваннями, до яких належить і БА. Тому діагности-

ці порушення серцевої діяльності та виявленню ЛГ 

у дітей із БА присвячено багато наукових робіт. 

За результатами електрокардіографічного дослі-

дження, проведеного Є.А. Старовойтовою, у дітей 

із БА найчастіше реєструвалась синусова аритмія, і 

тільки в 1 дитини спостерігалася шлуночкова екс-

трасистолія. У жодної дитини не реєструвалося від-

хилення електричної осі серця праворуч. За даними 

ехокардіографічного дослідження, у 62 % дітей із БА 

відзначався підвищений тиск у системі легеневої 

артерії. Практично в усіх дітей із БА було констато-

вано порушення ендотелійзалежної вазодилатації, 

ступінь вираженості якої залежав від тяжкості пере-

бігу захворювання [14]. Зміни процесів реполяри-

зації шлуночків, перевантаження лівого шлуночка 

й правого передсердя, метаболічні й гемодинамічні 

порушення, за даними Н.А. Коровіної та співавт., 

спостерігались тільки при середньому і тяжкому сту-

пені захворювання. Серед порушень ритму й провід-

ності найбільш поширеними були синусова аритмія 

й брадіаритмія, міграція водія ритму, передсердна 

екстрасистолія, неповна блокада правої гілки пучка 

Гіса, синдром ранньої реполяризації. В окремих хво-

рих із середньотяжким та тяжким перебігом БА при 

ехокардіографічному обстеженні було виявлено дво-

стулковий аортальний клапан, зміни стулок клапана 

й аортальну регургітацію І–ІІ ступеня [7]. 

Дуже важливим питанням є вивчення стану сис-

темної й легеневої гемодинаміки та мікроцирку-

ляції при БА залежно від клінічного перебігу. Так, 

за результатами досліджень Н.А. Кадимова було 

встановлено, що в дітей у періоді загострення БА 

реєструвалась ЛГ, яка мала поступовий зворотний 

розвиток після ліквідації нападу. Порушення діасто-

лічної функції правого шлуночка з переважанням 

кровотоку в передсердну систолу спостерігалося у 

87,5 % дітей у періоді загострення БА та зберігало-

ся у 37,5 % хворих після ліквідації обструкції й у 3 % 

дітей у періоді ремісії. У 37,5 % дітей у нападному 

періоді БА реєструвалися зменшення швидкості й 

монофазний тип кровотоку в печінкових венах. Пе-

реважання кровотоку в систолу правого передсердя 

реєструвалося у 62,5 % дітей у періоді загострення 

БА та у 27 % хворих у періоді ремісії. У періоді ремісії 

порушення гемодинаміки в малому колі кровообігу 

(збільшення тиску, правих відділів серця, ступеня та 

швидкості трикуспідальної й легеневої регургітації 

та гіпертрофія міокарда правого шлуночка) спосте-

рігалися при тривалому й тяжкому перебігу захво-

рювання, особливо за наявності супутніх проявів 

дисплазії сполучної тканини серця [6]. 

Проте, за даними А.В. Белякової, показники ле-

геневого кровотоку збільшувались у хворих тільки в 

ранньому післянападному періоді БА, що розціню-

валось як компенсаторна реакція з боку малого кола 

кровообігу на зниження показників функції зовніш-

нього дихання, хоча вони також зростали зі ступенем 

тяжкості клінічного перебігу хвороби. У період ремісії 

відмічалось вірогідне зниження показників легене-

вого кровотоку. І хоча з боку малого кола кровообігу 

спостерігалось зменшення скорочувальної здатності 

правого шлуночка, об’ємних і швидкісних показни-

ків легеневого кровотоку з паралельним збільшенням 

судинного тонусу й загального легеневого опору та 

збільшення значень легеневого опору, систолічний 

тиск у легеневій артерії не змінювався [2].

Вірогідне збільшення кінцево-діастолічного 

та кінцево-систолічного об’ємів лівого шлуночка, 

товщини міжшлуночкової перегородки та задньої 

стінки лівого шлуночка, зростання маси міокарда 

лівого шлуночка, наявність регургітації на трикуспі-

дальному клапані, що свідчило про помірне підви-

щення тиску в системі легенової артерії, за резуль-

татами досліджень Г.О. Леженко, О.Є. Пашкової 

 та  співавт., реєструвалось більше ніж у половини 

пацієнтів, хворих на БА [13].

Отже, багатогранність даної проблеми обумов-

лює комплексний підхід до обстеження хворих дітей 

із БА із використанням найбільш доступних мето-

дів оцінки серцевої діяльності: ехокардіографічно-

го дослідження серця з режимом допплерографії 

та електрокардіографії, що дозволяє виявити ранні 

зміни з боку ССС [14]. Тому, незважаючи на вели-

кі досягнення науки у вивченні патофізіологічних 

механізмів і клінічних особливостей БА в різні ві-

кові періоди, розроблені рекомендації з лікування 

та профілактики БА, принципи диференційованого 

контролю терапії й моніторингу перебігу хвороби, 

подолати високу захворюваність ще не вдається. 

Так, згідно з рекомендаціями Глобальної ініціативи 

боротьби з БА, необхідно й надалі продовжувати до-

слідження всіх аспектів бронхіальної астми в дітей, 

оскільки вона не так добре вивчена, як астма в до-

рослих, а у 2011 році на нараді ООН із неінфекційних 

захворювань (Non-communicable Diseases — NCDs) 

уся увага була зосереджена на збільшенні загрози з 

боку БА та інших неінфекційних захворювань гло-

бальному здоров’ю, соціальному благополуччю на-

селення та економічному розвитку країн [9]. 

Наведені вище літературні дані вказують на 

те, що при БА, особливо при неконтрольованому 

її перебігу, мають місце потужні чинники, здатні 

призвести до суттєвих змін діяльності ССС, що по-

требує подальшого вивчення цієї актуальної та не-

вичерпної проблеми, вирішення якої відкриє нові 

можливості для проведення профілактично-ліку-

вальних заходів у дітей та збереження здоров’я на-

селення України.
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ÂÇÀÈÌÎÑÂßÇÜ ÍÀÐÓØÅÍÈÉ ÁÐÎÍÕÎËÅÃÎ×ÍÎÉ 
È ÑÅÐÄÅ×ÍÎ-ÑÎÑÓÄÈÑÒÎÉ ÑÈÑÒÅÌ Ó ÄÅÒÅÉ 

Ñ ÁÐÎÍÕÈÀËÜÍÎÉ ÀÑÒÌÎÉ: ÌÍÎÃÎÃÐÀÍÍÎÑÒÜ 
È ÍÅÈÑ×ÅÐÏÀÅÌÎÑÒÜ ÈÇÓ×ÅÍÈß ÏÐÎÁËÅÌÛ

Резюме. В силу тесной функциональной взаимосвязи 
органов дыхания и кровообращения обострения брон-
хиальной астмы у детей сопровождается изменениями со 
стороны сердечно-сосудистой системы. Многогранность 
данной проблемы обусловливает комплексный подход 
к обследованию больных детей с бронхиальной астмой с 
проведением самых доступных методов оценки сердечной 
деятельности: эхокардиографического исследования серд-
ца с режимом допплерографии и электрокардиографии. 
Очень важным вопросом является изучение состояния 
системной и легочной гемодинамики и микроциркуляции 
при бронхиальной астме в зависимости от клинического 
течения. Установлено, что у детей в периоде обострения 
бронхиальной астмы регистрировалась легочная гипертен-
зия, которая имела постепенное обратное развитие после 
ликвидации приступа. В периоде ремиссии нарушения ге-
модинамики в малом круге кровообращения наблюдались 
при длительном и тяжелом течении заболевания. Однако 
увеличение показателей легочного кровотока у больных 
только в раннем послеприступном периоде можно расце-
нивать и как компенсаторную реакцию со стороны малого 
круга кровообращения на снижение показателей функции 
внешнего дыхания. Поэтому, несмотря на большие дости-
жения науки в изучении патофизиологических механизмов 
и клинических особенностей бронхиальной астмы в разные 
возрастные периоды, необходимо и дальше продолжать ис-
следования всех аспектов бронхиальной астмы у детей, по-
скольку она не так хорошо изучена, как астма у взрослых.

Ключевые слова: дети, бронхолегочная, сердечно-сосу-
дистая системы.

Shumna T.Ye., Nedelska S.M., Datsenko O.M.
Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine

CORRELATION BETWEEN BRONCHOVASCULAR 
AND CARDIOVASCULAR DISORDERS IN CHILDREN 

WITH BRONCHIAL ASTHMA: MULTIFACETEDNESS 
AND INEXHAUSTIBILITY OF PROBLEM STUDY

Summary. Due to tight functional interrelation between 
respiratory apparatus and blood circulation, exacerbation 
of bronchial asthma in children is associated with changes of 
cardiovascular system. Multifacetedness of this problem de-
termines comprehensive approach to examination of children 
with bronchial asthma, involving most available methods of 
heart function evaluation: echocardiographic heart study with 
Doppler sonography and electrocardiography. Of great impor-
tance is investigation of systemic and pulmonary hemodynam-
ics and microcirculation in bronchial asthma depending on its 
clinical course. It was found that children with exacerbation 
of bronchial asthma were detected with pulmonary hyperten-
sion, which had gradual regression after attack alleviation. Dur-
ing the remission stage, hemodynamics disturbances in lesser 
circulation were present in long-lasting and severe course of 
disease. However, the increase in the pulmonary blood flow pa-
rameters in patients only in the early period after attack can be 
regarded as a compensatory response from the lesser circulation 
to the decline in respiratory function indices. Therefore, despite 
the great achievements of science in the study of pathophysi-
ological mechanisms and clinical features of bronchial asthma 
at different ages, it is necessary to continue further study of all 
aspects of bronchial asthma in children, because it is not as well 
studied as asthma in adults.

Key words: children, bronchovascular, cardiovascular sys-
tems.
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