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Вступ
Питанням вивчення бронхіальної аст-

ми (БА) у дiтей присвяченi багаточисленнi 
дослiдження, в яких широко висвiтленi 
рiзноманiтнi аспекти епiдемiологiї, етiологiї, 
патогенезу, з використанням досягнень су-
часної генетики, iмунологiї, цитоморфологiї. 
Хоча знання i поняття патофiзiологiчного 
процесу БА впродовж останнiх рокiв розши-
рилося, проте захворюванiсть i смертнiсть 
серед дорослих i дiтей продовжують зроста-
ти, незважаючи на бiльш високi можливостi 
сучасного лiкування, що в значнiй мiрi визна-
чається ще не достатньо розшифрованими 
механізмами захворювання [1, 2, 3, 4, 6, 11, 12, 
14, 28, 29, 31].

Оскільки БА – це хронічне запалення 
дихальних шляхів із поширеною, але варі-
абельною зворотною обструкцією і зроста-
ючою гіперреактивністю до різних стиму-
лів, зумовлене специфічними або неспеци-
фічними імунними механізмами, вивчення 
морфофункціональних властивостей імуно-
компетентних клітин є актуальним у розрі-
зі з’ясування характеру запальної реакції та 
стану імунологічної резистентності організ-
му хворих на БА [5, 7, 8, 13, 14, 17, 19, 23, 24, 
27].

Найбільш важливим серед механізмів 
розвитку алергічних захворювань у дітей, в 
тому числі БА, є дисбаланс у нейрогумораль-
ній регуляції організму, генетично зумовле-
ні або ж сформовані дефекти адекватної іму-
нологічної відповіді на рівні специфічних 
та неспецифічних факторів резистентності. 
Тому дослідження морфофукціонального 
стану гранулоцитарних лейкоцитів крові 
методом цитохімічного їх дослідження в ди-
наміці дає багату інформацію про стан ре-
зистентності організму та використовуєть-

ся як метод оцінки ефективності лікування 
бронхіальної астми у дітей [7, 8, 9, 13, 15, 16, 
18, 21, 20, 30, 32]. 

Мета дослідженя
Метою нашої роботи було дослідити ци-

тохімічні показники активності мієлоперок-
сидази (МП) та лужної фосфатази (ЛФ) в гра-
нулоцитах периферійної крові дітей, хворих 
на БА, в динаміці лікування методом спелео-
терапії в умовах Солотвинських солекопалень 
Закарпатської області.

Матеріали і методи
Лабораторні дослідження включали у 

себе цитохімічне виявлення інтрацелюляр-
ної активності гранулоциттарних ферментів: 
МП бензидиновим методом (В.А. Алмазов, С.І. 
Рябов,1963) та ЛФ – методом азосполучення 
(М.Г. Шубіч,1965) з використанням високочут-
ливих реактивів фірми «Reanal» (бензидин) 
та «Lachema» (диметилпарафенілендіамін). 
Оцінка результаттів цитохімічної активності 
гранулоцитів проводилася в мазку крові згід-
но з методом L. Kaplow (1955) за 5-бальною 
системою з виведенням середнього цитохі-
мічного коефіцієнта активності кожного з 
ферментів (СЦК) та наступним перерахунком 
активності ферментів у одному літрі крові 
згідно з методом М.І. Лазорика (1988). Такий 
підхід забезпечував більшу інформативність 
дослідження, яке відображало компенсатор-
ні взаємозв’язки якісного і кількісного скла-
ду гранулоцитарного ряду лейкоцитів крові 
і відображало механізми гранулоцитопоєзу в 
умовах активації стреслімітуючих систем під 
впливом спелеотерапії на організм хворих ді-
тей.

Контрольнi значення вищезгаданих па-
раметрiв ензиматичної активностi грану-
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лоцитарних лейкоцитiв периферійної кровi 
дiтей у спецiальнiй лiтературi вiдсутнi i 
представленi нами вперше. Так, параметри 
активностi МП у гранулоцитах периферiйної 
кровi у мазку були такими: рiвень СЦК МП 
у мазку крові 3,06±0,05 ум.од. та у лiтрi 
кровi – САЕ МП-12,9±0,8 ум.од./л. Параметри 
активностi ЛФ гранулоцитарних лейкоцитiв 
у мазку становили: СЦК ЛФ-1,5±0,05 ум.од. у 
лiтрi кровi САЕ ЛФ-6,5±0,5 ум.од./л. 

Результати дослiджень були обробленi 
методом варiацiйної статистики з вираху-
ванням середнiх величин показникiв (М), 
стандартної похибки (±м) та середньоква-
дратичного вiдхилення (δ) згiдно з методом 
К.В. Монцевичюте-Ерингене (1964). Віро-
гідність розбiжностей середнiх величин (Р) 
визначали з допомогою критерiю Стьюден-
та. Розбiжностi вважалися вірогідними при 
Р<0,05. Кореляцiйний аналiз було проведено 
згiдно з методом М.Н. Лакiна (1989).

Результати досліджень
В динаміці лікування методом спелео-

терапії обстежено 115 дітей, хворих на БА, 
у віці 7-14 років, які знаходилися в міжна-
падовому періоді хвороби. Курс лікування 
передбачав 22-24 дні перебування у лікар-
ні. Серед даної групи дітей атопічна БА діа-
гностувалася у 40 (23,5%) дітей, інфекційно-
алергічна (І-АБА) – у 44 (38,2%) та змішана 
БА – у 31 (26,9%). За давністю хвороби діти 
розподілилися таким чином: 1-3 роки – 17 
(14,7%), 4-6 років – 48 (41,7%) та 7-10 і біль-
ше років – 50 (43,4%). Дітей із легким пере-
бігом БА було 27 (23,5%), середня важкість 
хвороби спостерігалася у 77 (66,9%) та важ-
кий перебіг – у 11 (9,6%) обстежуваних. Клі-
нічні прояви нестійкої ремісії відзначалися у 
43 (37,3%) дітей.

Дослідження показників інтацелюлярної 
активності ферментів гранулоцитів перифе-
рійної крові МП та ЛФ проводилося нами у 
комплексі з дослідженням кількісних показ-
ників лейкограми крові з метою з’ясування 
компенсаторних механізмів у процесі грануло-
цитопоезу та їх динаміку в процесі проведен-
ня спелеотерапії. 

Вивчення показникiв активностi МП 
гранулоцитiв у мазку (СЦК) та лiтрi кровi 
(САЕ) в залежностi вiд окремих форм БА до 
лiкування свiдчили, що їх рiвень в однаковiй 
мiрi був вірогідно (Р<0,001) нижчим, нiж у здо-
рових дiтей (табл. 1). 

В процесi спелеотерапiї спостерігалося 
подальше зниження активності показників 
СЦК та САЕ МП. Так, при АБА показник СЦК 
МП зменшився iз 2,4±0,08 ум.од до 1,7±0,08 
ум.од (Р<0,001), САЕ МП – вiдповiдно з 9,1±0,5 
ум.од./л до 7,4±0,4 ум.од./л (Р<0,02). При 
ЗБА рiвень СЦК МП кровi дiтей понизився з 
2,4±0,13 ум.од. до 1,9±0,1 ум.од. (Р<0,001), САЕ 
МП – вiдповiдно з 10,2±0,8 ум.од./л до 8,1±0,7 
ум.од./л (Р<0,05). Подібної динаміки досліджу-
ваних показників при I-АБА не спостерігалося, 
що вказувало на вiдсутнiсть компенсаторних 
можливостей гранулоцитопоезу.

Виявлена динамiка досліджувавних 
параметрiв вказує, що на фонi лiкування в 
умовах асептичного мікрокліматту сольової 
шахти з властивим йому легким стресовим 
ефектом, спостерiгається активацiя грану-
лоцитопоезу iз збiльшенням у кров’яному 
руслi морфологiчно дозрiлих гранулоцитiв, 
цитохiмiчним маркером яких є зниження 
активностi МП у нейтрофiльних грануло-
цитах кровi. Така динамiка дослiджуваних 
параметрiв свiдчила про наявнiсть ре-
зерних можливостей гранулоцитопоезу i 
ефективнiсть стреслiмiтуюмих систем орга-
нізму та розцiнювалася нами як позитивний 
лабораторний критерiй перебiгу захворюван-
ня в процесi лiкування.

Поряд iз дослiдженням середнiх зна-
чень параметрiв активності МП нами вивченi 
i показники частоти реєстрацiї зниженої 
активностi даного ферменту до лiкування при 
рiзних формах БА та дана їхня клiнiчна харак-
теристика. Виявилося, що зниженi параметри 
САЕ МП у гранулоцитах кровi до лiкування 
при АБА спостерігалися у 50% дiтей, при 
I-АБА – у 52,8%, при ЗБА – у 34,7%. У пере-
важної бiльшостi дiтей із низьким значенням 
САЕ МП незалежно вiд форми захворюван-
ня вiдзначався середньоважкий перебiг БА 
(74%-86%), значнi термiни (7 i бiльше рокiв) 
давностi хвороби (80%).

В процесi спелеотерапiї частота вірогід-
ного зниження показника САЕ МП спостеріга-
лося нами при АБА у 36,8% дiтей, при I-АБА 
– у 44,4% та при ЗБА – у 34,6%. При цьому 
встановлено, що при АБА із вірогідним зни-
ження параметра САЕ МП переважали дiти iз 
середньо-важким перебiгом захворювання 
(71,6%), легким (21,4%), тодi як при I-АБА 
легкий перебiг захворювання спостерiгався 
у 56,3% дiтей, середньо-важкий – у 43,7%. 
Давнiсть захворювання при АБА i ЗБА у цих 
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дiтей не перевищувала 6 рокiв у 2/3 обсте-
жуваних, тодi як при I-АБА бiльша половина 
дiтей мали великi термiни (7 i бiльше рокiв) 
БА. Поряд із клiнiчними особливостями даної 
групи дiтей встановлено, що у дiтей, в яких 
спостерiгалося вірогідне зниження САЕ МП 
кровi в процесi спелеотерапiї, до лiкування 
у приферiйнiй кровi бiльшостi з них реє-
струвалися еозiнофiлiя та нормальнi показ-
ники САЕ МП. Так, у дiтей iз АБА еозiнофiлiя 
спостерiгалася у 50% дiтей, а нормальнi по-
казники САЕ МП – у 64%, тодi як при I-АБА – у 
43% i 56% вiдповiдно та ЗБА – у 33% i 89% 
хворих.

Таким чином, активацiя стреслiмiтуючих 
систем пiд впливом спелеотерапії у виглядi 
стимуляцiї гранулоцитопоезу спостерiгалася 
нами переважно у дiтей з АБА i ЗБА та випадках 
компенсованої гранулоцитопатiї (нормальнi 
значення САЕ МП) при вступi у лiкарню.

В процесi дослiдження нами вивчала-
ся кореляцiйна залежнiсть мiж окремими 
параметрами показникiв активностi МП 
гранулоцитiв кровi при рiзних формах БА 
у дiтей. Так, до проведення спелеотерапії у 
дiтей з АБА встановлено тiсний кореляцiйний 
зв’язок мiж показником САЕ МП i загальною 
кiлькiстю лейкоцитiв у лiтрi кровi (r=+0,715) 
та показниками СЦК МП (r=+0,682). Аналогiчна 
кореляцiйна залежність мiж показниками 
активностi МП у мазку та лiтрi кровi i лейко-
цитами спостерiгалася при ЗБА та I-АБА.

Пiсля лiкування у дiтей з АБА кореляцiйна 
залежнiсть мiж показниками активностi МП 
значно зменшувалася. Так, показник коре-

ляції мiж параметрами САЕ МП i кiлькiстю 
лейкоцитiв становив (r=0,+231), мiж по-
казниками САЕ МП та САЕ МП i СЦК МП 
(r=+0,818). 

Таким чином, кореляцiйний аналiз 
параметрiв активностi МП в мазку i лiтрi кровi 
при рiзних формах БА виявили тiсну пря-
му залежнiсть мiж показниками СЦК МП та 
САЕ МП як до, так i пiсля проведеного курсу 
лiкування. Даний факт пояснюється тим, що 
параметри СЦК МП є складовими при розра-
хунку iнтегрального показника САЕ МП.

Цікаво прослідкувати, як змiнюються па-
раметри активностi МП у гранулоцитах мазка 
та лiтрi кровi у дiтей до i пiсля спелеотерапiї 
в залежностi вiд важкостi перебiгу БА. Рiвень 
низки показникiв активностi МП гранулоцитiв 
у мазку кровi до лікування незалежно вiд 
важкостi перебiгу хвороби був у 1,2-1,5 разу 
нижчим, нiж у здорових дiтей (Р<0,001;Р<0,01). 
Частота даного прояву спостерiгалася у 50%-
79% обстежуваних (табл. 2).

Однак середнi значення рiвня показника 
САЕ МП в лiтрi кровi при легкому i важкому 
перебiгу БА вiдповiдали параметрам здоро-
вих дiтей. При аналiзi цього факту з’ясувалося, 
що у групi дiтей із легким перебiгом БА лейко-
грама кровi характеризувалася високими по-
казниками гранулоцитарних лейкоцитiв (сег-
ментоядерних нейтрофілів, еозiнофiлiв), а у 
групі дітей із важким перебiгом вiдзначався 
загальний лейкоцитоз. Такі кiлькiснi змiни 
лейкограми кровi у цих дiтей при розрахун-
ках САЕ МП формували його нормальнi зна-
чення.



Проблеми клінічної педіатрії, 3 (25) 201436

Та
бл
иц
я 

1 
Д
ин

ам
ік
а 
по
ка
зн
ик
ів

 ін
тр
ац
ел
ю
ля
рн
ої

 а
кт
ив
но
ст
і м

іє
ло
пе
ро
кс
ид
аз
и 

(М
П

) т
а 
лу
ж
но
ї ф

ос
ф
ат
аз
и 

(Л
Ф

) г
ра
ну
ло
ци
ті
в 

пе
ри
ф
ер
ій
но
ї к
ро
ві

 у
 д
іт
ей

, х
во
ри
х 
на

 р
із
ні

 ф
ор
м
и 
бр
он
хі
ал
ьн
ої

 а
ст
м
и,

 
пі
д 
вп
ли
во
м

 с
пе
ле
от
ер
ап
ії 

(M
±m

). 
 

П
ок
аз
ни

ки
 

Зд
ор
ов
і  

ді
ти

 

Ф
ор
м
а 
бр
он
хі
ал
ьн
ої

 а
ст
м
и 

А
то
пі
чн

а 
Б
А

 
р 

Зм
іш
ан
а 
Б
А

 
р 

Ін
ф

.-а
ле
рг
іч
на

 
Б
А

 
Р 

Р 
Р 

n=
20

 
П
ос
ту
п.

 
n=

41
 

В
ип
ис

. 
n=

43
 

П
ос
ту
п.

 
n=

27
 

В
ип
ис

. 
Н

=2
8 

П
ос
ту
п.

 
n=

32
 

В
ип
ис

. 
n=

31
 

С
Ц
К

 М
П

 
(у
м

.о
д.

) 
3,

06
6±

 
0,

05
 

2,
37

± 
0,

08
 

1,
69

± 
0,

08
 

Р1
<0

,0
01

 
Р2

<0
,0

01
 

Р3
<0

,0
01

 

2,
4±

 
0,

13
 

1,
9±

 
0,

14
 

Р1
<0

,0
01

 
Р2

<0
,0

01
 

Р3
<0

,0
01

 

2,
27

± 
0,

09
 

2,
1±

 
0,

11
 

Р1
<0

,0
01

 
Р2

<0
,4

 
Р3

<0
,0

01
 

Р4
<0

,9
 

Р5
<0

,2
 

Р6
<0

,5
 

Р7
<0

,0
01

 
Р8

<0
,5

 
Р9

<0
,4

 

С
А
Є

 М
П

 
(у
м

.о
д/
л.

) 
12

,9
4±

 
0,

84
 

9,
14

± 
0,

5 
7,

4±
 

0,
43

 

Р<
0,

00
1 

Р2
<0

,0
2 

Р<
0,

00
1 

10
,2

1±
 

0,
84

 
8,

1±
 

0,
72

 

Р1
<0

,0
2 

Р2
<0

,0
5 

Р3
<0

,0
01

 

10
,0

3±
 

0,
71

 
8,

35
± 

0,
54

 

Р1
<0

,0
1 

Р2
<0

,1
 

Р3
<0

,0
01

 

Р4
<0

,3
 

Р5
<0

,5
 

Р6
<0

,4
 

Р7
<0

,2
 

Р8
<0

,9
 

Р9
<0

,8
 

С
Ц
К

 Л
Ф

 
(у
м

.о
д.

) 
1,

55
± 

0,
05

6 
1,

38
± 

0,
11

 
1,

73
± 

0,
12

 

Р1
<0

,2
 

Р2
<0

,0
5 

Р3
<0

,2
 

1,
38

± 
0,

14
 

1,
65

± 
0,

14
 

Р1
<0

,2
 

Р2
<0

,7
 

Р3
<0

,6
 

1,
37

± 
0,

1 
1,

38
± 

0,
1 

Р1
<0

,2
 

Р2
<0

,9
 

Р3
<0

,2
 

Р4
<0

,9
 

Р5
<0

,7
 

Р6
<0

,9
 

Р7
<0

,0
5 

Р8
<0

,9
 

Р9
<0

,2
 

С
А
Є

 Л
Ф

 
(у
м

.о
д/
л.

) 
6,

55
± 

0,
47

 
5,

39
± 

0,
51

 
8,

02
± 

0,
66

 

Р1
<0

,2
 

Р<
0,

00
1 

Р3
<0

,0
5 

5,
71

± 
0,

63
 

7,
47

± 
0,

73
 

Р1
<0

,3
 

Р2
<0

,1
 

Р3
<0

,4
 

6,
04

± 
0,

59
 

5,
73

± 
0,

59
 

Р1
<0

,5
 

Р2
<0

,7
 

Р3
<0

,3
 

Р4
<0

,8
 

Р5
<0

,6
 

Р6
<0

,5
 

Р7
<0

,0
2 

Р8
<0

,7
 

Р9
<0

,0
5 

 
Р 
ви
ра
ху
ва
но

 в
 п
ор
ів
ня
нн
і: 

 
Р1

 –
 з
до
ро
ві

 –
 п
ри

 в
ст
уп
і 

 
 

 
Р6

 –
 а
то
пі
чн
а 

– 
ін
фе
кц
ій
но

-а
ле
рг
іч
на

 п
ри

 в
ст
уп
і 

Р2
 –

 п
ри

 в
ст
уп
і –

 п
ри

 в
ип
ис
ці

 
 

 
Р7

 –
 а
то
пі
чн
а 

– 
ін
фе
кц
ій
но

-а
ле
рг
іч
на

 п
ри

 в
ип
ис
ці

 
Р3

 –
 з
до
ро
ві

 –
 п
ри

 в
ип
ис
ці

  
 

 
Р8

 –
 зм

іш
ан
а 

– 
ін
фе
кц
ій
но

-а
ле
рг
іч
на

 –
 п
ри

 в
ст
уп
і 

Р4
 –

 а
то
пі
чн
а 

– 
зм
іш
ан
а 
пр
и 
вс
ту
пі

 
 

Р9
 –

 зм
іш
ан
а 

– 
ін
фе
кц
ій
но

-а
ле
рг
іч
на

 п
ри

 в
ип
ис
ці

 
Р5

 –
 а
то
пі
чн
а 

– 
зм
іш
ан
а 
пр
и 
ви
пи
сц
і 



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 37

Та
бл
иц
я 

2 
Д
ин

ам
ік
а 
по
ка
зн
ик
ів

 ін
тр
ац
ел
ю
ля
рн
ої

 а
кт
ив
но
ст
і м

іє
ло
пе
ро
кс
ид
аз
и 

(М
П

) т
а 
лу
ж
но
ї ф

ос
ф
ат
аз
и 

(Л
Ф

) г
ра
ну
ло
ци
ті
в 

 
 п
ер
иф

ер
ій
но
ї к
ро
ві

 у
 д
іт
ей

, х
во
ри
х 
на

 б
ро
нх
іа
ль
ну

 а
ст
м
у 
рі
зн
ої

 в
аж

ко
ст
і, 
пі
д 
вп
ли
во
м 
сп
ел
ео
те
ра
пі
ї (

M
±m

). 
 

П
ок
аз
ни

ки
 

Зд
ор
ов
і  

ді
ти

 

В
аж

кі
ст
ь 
пе
ре
бі
гу

 б
ро
нх
іа
ль
но
ї а
ст
м
и 

Л
ег
ки

й 
р 

С
ер
ед
нь
о-

ва
ж
ки

й 
р 

В
аж

ки
й 

Р 
Р 

Р 
n=

20
 

П
ос
ту
п.

 
n=

34
 

В
ип
ис

. 
n=

34
 

П
ос
ту
п.

 
n=

54
 

В
ип
ис

. 
Н

=5
3 

П
ос
ту
п.

 
n=

12
 

В
ип
ис

. 
n=

12
 

С
Ц
К

 М
П

 
(у
м

.о
д.

) 
3,

06
6±

 
0,

05
 

2,
51

± 
0,

08
 

2,
01

± 
0,

1 

Р1
<0

,0
01

 
Р2

<0
,0

01
 

Р3
<0

,0
01

 

2,
32

± 
0,

08
 

1,
95

± 
0,

08
 

Р1
<0

,0
01

 
Р2

<0
,0

1 
Р3

<0
,0

01
 

2,
51

± 
0,

15
 

2,
12

± 
0,

21
 

Р1
<0

,0
1 

Р2
<0

,2
 

Р3
<0

,0
01

 

Р4
<0

,2
 

Р5
<0

,9
 

Р6
<0

,9
 

Р7
<0

,7
 

Р8
<0

,3
 

Р9
<0

,5
 

С
А
Є

 М
П

 
(у
м

.о
д/
л.

) 
12

,9
4±

 
0,

84
 

11
,9

7±
 

0,
67

 
7,

99
± 

0,
47

 

Р<
0,

4 
Р2

<0
,0

01
 

Р<
0,

00
1 

9,
09

± 
0,

38
 

8,
49

± 
0,

4 

Р1
<0

,0
1 

Р2
<0

,4
 

Р3
<0

,0
01

 

11
,1

± 
1,

5 
7,

48
± 

0,
52

 

Р1
<0

,3
 

Р2
<0

,0
5 

Р3
<0

,0
01

 

Р4
<0

,0
01

 
Р5

<0
,3

 
Р6

<0
,6

 

Р7
<0

,5
 

Р8
<0

,3
 

Р9
<0

,2
 

С
Ц
К

 Л
Ф

 
(у
м

.о
д.

) 
1,

55
± 

0,
05

6 

1,
24

± 
0,

08
 

 

1,
52

± 
0,

1 

Р1
<0

,0
1 

Р2
<0

,0
5 

Р3
<0

,8
 

1,
4±

 
0,

09
 

1,
57

± 
0,

09
 

Р1
<0

,2
 

Р2
<0

,2
 

Р3
<0

,9
 

1,
28

± 
0,

12
 

1,
43

± 
0,

12
 

Р1
<0

,0
5 

Р2
<0

,4
 

Р3
<0

,4
 

Р4
<0

,2
 

Р5
<0

,9
 

Р6
<0

,8
 

Р7
<0

,6
 

Р8
<0

,5
 

Р9
<0

,4
 

С
А
Є

 Л
Ф

 
(у
м

.о
д/
л.

) 
6,

55
± 

0,
47

 
5,

23
± 

0,
34

 
6,

57
± 

0,
51

 

Р1
<0

,0
5 

Р2
<0

,0
5 

Р3
<0

,9
 

5,
71

± 
0,

39
 

7,
03

± 
0,

48
 

Р1
<0

,2
 

Р2
<0

,0
5 

Р3
<0

,0
6 

5,
46

± 
0,

82
 

5,
78

± 
0,

59
 

Р1
<0

,3
 

Р2
<0

,8
 

Р3
<0

,4
 

Р4
<0

,4
 

Р5
<0

,6
 

Р6
<0

,8
 

Р7
<0

,4
 

Р8
<0

,8
 

Р9
<0

,2
 

 
Р 
ви
ра
ху
ва
но

 в
 п
ор
ів
ня
нн
і: 

 
Р1

 –
 з
до
ро
ві

 –
 п
ри

 в
ст
уп
і 

 
 

 
Р6

 –
 л
ег
ки
й 

– 
ва
ж
ки
й 

– 
пр
и 
вс
ту
пі

 
Р2

 –
 п
ри

 в
ст
уп
і –

 п
ри

 в
ип
ис
ці

  
 

 
Р7

 –
 л
ег
ки
й 

– 
ва
ж
ки
й 

– 
пр
и 
ви
пи
сц
і 

Р3
 –

 з
до
ро
ві

 –
 п
ри

 в
ип
ис
ці

   
 

 
Р8

 –
 с
ер
ед
нь
о-
ва
ж
ки
й 

– 
ва
ж
ки
й 

– 
пр
и 
вс
ту
пі

 
Р4

 –
 л
ег
ки
й 

– 
се
ре
дн
ьо

-в
аж

ки
й 
пр
и 
вс
ту
пі

  
Р9

 –
 с
ер
ед
нь
о-
ва
ж
ки
й 

– 
ва
ж
ки
й 
пр
и 
ви
пи
сц
і 

Р5
 –

 л
ег
ки
й 

– 
се
ре
дн
ьо

-в
аж

ки
й 

– 
пр
и 
ви
пи
сц
і 



Проблеми клінічної педіатрії, 3 (25) 201438

В процесi проведеного курсу спе лео-
терапiї показник активностi МП у мазку 
кровi (СЦК) вірогідно знижувався у хворих 
із легким i середньо-важким перебiгом БА у 
порiвняннi з їх значеннями до лiкування, тодi 
як параметри САЕ МП зменшувалися у дiтей 
із легким i важким перебігом захворювання, 
тобто у групах обстежуваних, до лiкування 
в яких реєструвалися нормальнi їх значен-
ня. Слiд вiдзначити, що вірогідне зниження 
САЕ МП в процесi проведення спелеотерапiї 
як лабораторного показника ефективностi 
лiкування спостерiгалося у 74% дiтей із лег-
ким перебiгом БА, у 28% – середньо-важким i 
у 50% – важким перебiгом.

Дослiдження ензиматичної активностi 
гранулоцитiв кровi при рiзних термiнах 
тривалостi захворювання БА у дiтей показав, 
що при вступi у спелеостацiонар бiльшiсть 
параметрiв активностi МП були вірогідно 
нижчими нiж у здорових дiтей. Так, показник 
СЦК МП у здорових дiтей становив 3,06±0,05 
ум.од., тодi як серед дiтей із давнiстю захворю-
вання 1-3 роки – 2,3±0,09 ум.од. (Р<0,001), 4-6 
рокiв – 2,3±0,1 ум.од. (Р<0,001) та 7-10 рокiв – 
2,3±0,1 ум.од. (Р<0,001). Рiвень САЕ МП кровi 
дiтей до спелеотерапiї з термiном захворюван-
ня БА 1-3 роки не вiдрiзнявся вiд контрольних 
показникiв завдяки нейтрофільозу та еозино-
філії у лейкограмі крові. При великих термiнах 
захворювання (4 роки i бiльше) показник САЕ 
МП гранулоцитiв кровi був вірогідно нижчим 
контрольного. Так, при давностi БА 4-6 рокiв 
САЕ МП становила 9,1±0,5 ум.од./л (Р<0,01) 
проти контролю 12,9±0,8 ум.од./л i при 
давностi 7-10 рокiв – 9,4±0,6 ум.од./л (Р<0,01) 
(табл. 3).

В процесi проведення спелеотерапiї 
спостерiгалося вірогідне подальше знижен-
ня середнiх показникiв активностi МП (СЦК, 
САЕ) гранулоцитiв як у мазку, так i лiтрi 
кровi, незалежно вiд термiну захворюван-
ня. Поряд із цим, спостерiгалася номалiзацiя 
показникiв лейкограми периферiйної кровi. 
Рiвень САЕ МП кровi в динаміці лікування 
у групі дiтей з тривалiстю БА 1-3 роки зни-
зився до 8,6±0,7 ум.од./л (Р<0,05), порiвняно 
з показником до лiкування. При давностi 

захворювання 4-6 рокiв – його рiвень став 
7,4±0,4 ум.од./л (Р<0,05) та 7-10 рокiв – 
7,6±0,4 ум.од./л (Р<0,05). Зменшення рiвня 
САЕ МП гранулоцитiв кровi в динамiцi про-
ведення спелеотерапiї спостерiгалося у 60% 
дiтей із давнiстю захворювання БА 1-3 роки, 
32% – при давностi БА понад 4 роки та у 38% 
– при давностi БА бiльше 7 рокiв. Таким чи-
ном, морфологiчнi прояви стресiндукованої 
реакцiї в органiзмi дiтей із БА пiд впли-
вом спелеотерапiї частiше спостерiгалися 
нами при незначних термiнах хвороби, що 
вiдповiдно вказувало на терапевтичний 
ефект даного методу лiкування.

Аналогічно проведені дослідження ін-
тацелюлярної активності лізосомного фер-
менту ЛФ гранулоцитів периферійної крові 
при БА у дітей, яких лікували методом спе-
леотерапії (табл. 1, 2, 3). Слiд вiдзначити, 
що показник САЕ ЛФ гранулоцитiв кровi у 
дiтей при БА вiдрiзнявся мiнливiстю при 
рiзних формах захворювання. Встановлено, 
що вірогідно низькi значення активностi 
САЕ ЛФ гранулоцитiв кровi до лiкування при 
рiзних формах захворювання спостерiгалися 
вiдповiдно у 23%-36%. Це були переваж-
но дiти з важким (33%) та середньоваж-
ким (50%) перебiгом захворювання, 2/3 
мали великi термiни хвороби (7-10 рокiв). 
Клiнiко-лабораторнi спiвставлення про-
ведених дослiджень залежно вiд форми БА 
свiдчили, що при АБА високi показники САЕ 
ЛФ спостерiгалися у 5,2% дiтей, при I-АБА – 
у 13,8% та ЗБА – у 19,2%. Встановлено, що у 
дiтей із I-АБА у 20% випадкiв мав мiсце важ-
кий i 80% – середньоважкий перебiг. Серед 
хворих з АБА, ЗБА були переважно дiти з 
легким перебiгом (60%) захворювання, не-
значною тривалiстю БА (1-3 роки) у 40% 
випадкiв. Пiд час проведення спелеотерапiї 
спостерігалося пiдвищення показників ак-
тивностi ЛФ нейтрофiлiв кровi, які залежали 
від форми хвороби. Так, у процесі лікування 
лише при АБА вiдзначалось збiльшення по-
казника САЕ ЛФ лiтра кровi з 5,4±0,5 ум.од./л 
до 8,0±0,6 ум.од./л (Р<0,001), рiвень якого 
пiсля лiкування вірогідно (Р<0,05) перевищу-
вав контрольнi данi. 
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При iнших формах рiвень САЕ ЛФ вiд-
по вiдав нормативним значенням. Клiнiко-
лабораторнi спiвставлення виявили, що в 
динамiцi проведення спелеотерапії вірогідно 
збiльшувався показник САЕ ЛФ у 55% дiтей 
при АБА, у 38% при ЗБА i I-АБА. Переваж-
на бiльшiсть цих дiтей мали легкий перебiг 
БА (вiдповiдно – 37%-50%), тривалiсть за-
хворювання до 6-и рокiв (вiдповiдно – 50%-
87%). Слiд вiдзначити, що у 55%-66% даного 
контингенту дiтей при вступi на лiкування 
спостерiгалися нормальнi показники САЕ 
ЛФ, прояви еозiнофiлiї периферiйної кровi – 
вiдповiдно у 37%-45% обстежуваних. 

Вивчення залежностi фосфатазної актив-
ностi гранулоцитiв кровi вiд важкостi перебiгу 
БА виявило, що при легкому i важкому перебiгу 
БА до лiкування показники СЦК ЛФ кровi ха-
рактеризувалися вірогідно (Р<0,01; Р<0,05) 
нижчими рiвнями, нiж у здорових дiтей i ста-
новили, вiдповiдно, 1,2±0,08 ум.од. та 1,2+0,1 
ум.од. Показник САЕ ЛФ кровi був вірогідно 
(Р<0,05) нижчим у порiвняннi з контрольними 
даними лише при легкому перебiгу БА.

Спелеотерапiя сприяла вірогідному 
(Р<0,05) збiльшенню середнього значення по-
казника СЦК ЛФ у мазку кровi дiтей при легкiй 
формi БА до 1,5±0,1 ум.од., який не перевищу-
вав рiвень контролю. Поряд із цим, показники 
активностi ензиму САЕ ЛФ у лiтрi кровi віро-
гідно зростали i досягали рiвня контрольних 
показникiв у дiтей із легким та середньоваж-
ким перебiгом захворювання. Так, при легко-
му перебiгу БА САЕ ЛФ збiльшився з 5,2±0,3 
ум.од./л. до 6,6±0,5 ум.од./л та 5,7±0,4 ум.од.л 
до 7,0±0,5 ум.од.л – відповідно. При важкому 
перебiгу БА такої динаміки не спостерігалося.

Дослiдження щодо давностi перебiгу БА 
виявило пряму залежність пригнічення фос-
фатазної активності гранулоцитів крові. Так, 
у групі дітей із давністю хвороби більше 7 ро-
ків показники активностi ферменту в мазку та 
лiтрi кровi у дiтей до проведення спелеотерапiї 
були вірогідно нижчими нiж у здорових дiтей, 
а саме: показник СЦК ЛФ – 1,2±50,09 ум.од. 
(Р<0,01), САЕ ЛФ – 4,8±0,5 ум.од.л (Р<0,05).

При проведеннi спелеотерапiї встановле-
но зростання показникiв активностi ЛФ як у 
мазку, так i лiтрi кровi, у дiтей із термiном за-
хворювання 7-10 рокiв, показники якої пiсля 
лiкування вiдповiдали контрольним. Вірогід-
но зростав рiвень САЕ ЛФ із 4,8±0,5 ум.од.л до 
6,7±0,6 ум.од.л (Р<0,05). Клiнiчнi спостережен-
ня свiдчили, що у дiтей із тривалiстю захворю-

вання БА 1-3 роки простежувалася тенденцiя 
до зростання показника САЕ ЛФ гранулоцитiв 
кровi з 6,0±0,5 ум.од.л до 7,6±0,6 ум.од.л (Р<0,05), 
рiвень якого не перевищував значення контр-
олю. Клiнiко-лабораторнi спiвставлення ви-
явили, що збiльшення в процесi спелеотерапiї 
показника САЕ ЛФ спостерiгалося серед хворих 
iз давнiстю БА 1-3 роки – у 50% обстежуваних 
i в 1,5-2 разу рiдше траплялося при великих 
термiнах хвороби (4-6, 7-10 рокiв). Проведенi 
статистичнi дослiдження виявили пози-тивну 
кореляцiйну залежність мiж САЕ МП та САЕ ЛФ 
пiсля лiкування у дiтей із тривалiстю БА 1-3 
роки (r=0,47). Зниження кореляцiйного зв’язку 
мiж даними параметрами виявлено серед 
дiтей із великими термiнами захворювання БА 
бiльше 4-х рокiв).

Висновки 
Таким чином, комплексне клiнiко-мор-

фологiчне дослiдження стану неспецифiчної 
iмунологiчної реактивностi органiзму дiтей, 
хворих на БА, свiдчило про пригнiчення 
клiтинних факторiв iмунiтету при середньо-
важкому перебiгу, тривалими термiнами захво-
рювання. При легкому перебiгу та тривалiстю 
БА 1-3 роки показники неспецифiчної iму-
нологiчної реактивностi були компенсова-
ними i вiдповiдали рiвню здорових дiтей. Пiд 
впливом спелеотерапiї відбувається морфо-
логічна перебудова з ознаками загального 
адаптацiйного синдрому, активації грануло-
цитопоезу, який лежить в основі забезпечення 
неспецифічної реактивності організму.

Клiнiко-лабораторнi спiвставлення свiд-
чили, що значний позитивний вплив спелео-
терапiї частiше спостерiгався у дiтей при АБА з 
легким i середньоважким перебiгом, давнiстю 
захворювання 1-3 роки. Виявлена нами за-
кономiрнiсть пiдвищення ферментативної 
активностi ЛФ гранулоцитiв кровi та знижен-
ня МП у дiтей пiд час проведення спелеотерапїї 
свiдчить, на наш погляд, про активацiю захис-
ної реакцiї органiзму, що підтверджується і клі-
нічним покращенням. Проведене нами впер-
ше динамiчне вивчення параметрiв ензиму 
МП та ЛФ в одному лiтрi кровi дiтей може бути 
пропоноване в практичнiй охоронi здоров’я 
для оцiнки ефективностi спелеотерапiї. 
Дослiдження показали, що у 70%-80% дiтей 
спостерiгалося покращення клiнiчного стану 
хворих. Однак зникнення клiнiчних проявiв 
БА ще не свiдчило про повне вiдновлення фі-
зіологічних функцiй органiзму.
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Резюме. В роботі представлені результати дослідження показників активності інтацелю-
лярних ферментів мієлопероксидази та лужної фосфатази гранулоцитарних лейкоцитів у маз-
ку та літрі крові 115 дітей, хворих на бронхіальну асму, в динаміці лікування методом спеле-
отерапії. Встановлені певні закономірності динаміки ферментів залежно від форми, давності 
перебігу та важкості захворювання, які відображали пригнічений стан гранулоцитопоезу при 
великих термінах хвороби та важкому її перебігу. В процесі лікування під впливом стресліміту-
ючих факторів спелеотерапії відбувалася активація гранулоцитопоезу з появою у кров’яному 
руслі гранулоцитів промієлоцитарного ряду, маркером якого було зниження активності мієло-
пероксидази та зростання лужної фосфатази переважно у дітей із легким перебігом бронхіаль-
ної астми, невеликими термінами хвороби та атопічною її формою, що збігалося із позитивним 
клінічним ефектом.

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, морфологія, спелеотерапія.

Factors of nonspecific resistance in children with bronchial asthma as an indicator of the 
effectiveness of treatment by speleotherapy 

V.D. Symulyk, L.P. Rusyn

Summary. The article presents the results of research of intracellular myeloperoxidase and 
alkaline phosphatase activity indicators of granulocytic white blood cells in blood smear and in liter of 
blood in 115 children with bronchial asthma under the influence of speleotherapy. Certain patterns of 
enzymes dynamics are established depending on shape, course and severity of the disease, reflecting 
depression of granulocytopoesis in case of long course and severity of the disease. During treatment, 
under the influence of stress factors limiting speleotherapy, activation of granulocytopoesis occurred 
with appearance of promiyelocytes in the mainstream, marked by reduced activity of myeloperoxidase 
and increased alkaline phosphatase mainly in children with mild course, short duration and atopic 
form of the disease, and coincided with a positive clinical effect. 

Key words: children, bronchial asthma, morphology, speleotherapy. 
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