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[10; 14; 19]. Проте традиційна
терапія туберкульозу легенів у
хворих у термінальній стадії
СНІДу виявляється неефектив-
ною [15], оскільки хворі вмира-
ють від інших інфекційних ус-
кладнень СНІДу (частіше від
пневмоцистної пневмонії).

Таким чином, із вищевикла-
деного випливає, що, вступаю-
чи в XXI сторіччя, ми обтяжені
проблемами епідемії СНІДу —
«чуми XXI століття», туберку-
льозу і наркоманії молоді; вка-
зані проблеми взаємопов’язані
та взаємозумовлені, тому для
їх розв’язання необхідна взає-
модія суспільства в трьох на-
прямках: медичному, соціаль-
ному та юридичному.
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Вступ

Маркерами прогнозу першо-
го нападу бронхіальної астми,
за загальним визначенням [2;
8; 9], вважаються показники
зовнішнього дихання, але ви-
значити їх у дітей раннього ві-

ку не є можливим, що утруд-
нює встановлення прогнозу
нападу та самого захворюван-
ня в дітей даної вікової групи.
Досить важливу роль у про-
гнозі нападу бронхіальної аст-
ми багато авторів відводять
спадковій схильності до алер-

гічних захворювань [10–13].
Несприятливий перебіг нападу
бронхіальної астми пов’язують
також із наявністю у хворої ди-
тини інших проявів алергії
(алергічного риніту, атопічного
дерматиту, екземи тощо) [3; 4;
14]. Несвоєчасне прогнозуван-
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ня нападу бронхіальної астми
призводить до подовження
лікування, загрожує життю ди-
тини.

Літературні повідомлення
про прогноз бронхіальної аст-
ми, яка почалася в ранньому
віці, досить суперечливі [5–7],
а що стосується прогнозу пер-
шого нападу бронхіальної аст-
ми в дітей раннього віку, то
літературні посилання досить
обмежені або відсутні.

Таким чином, враховуючи
відсутність у літературі чітких
даних щодо встановлення
прогностичних критеріїв напа-
ду бронхіальної астми, вва-
жаємо актуальним у даній ро-
боті приділити увагу саме цим
питанням чи проблемам.

Мета дослідження — оціни-
ти прогноз перших нападів
бронхіальної астми у дітей
раннього віку.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 100 дітей ран-
нього віку, хворих на бронхі-
альну астму, які проходили
лікування у пульмонологічно-
му відділенні Обласної дитя-
чої клінічної лікарні м. Чер-
нівці. Оцінка вираженості на-
паду бронхіальної обструкції
проводилася за критеріями
бальної системи, прийнятими
Російською програмою (1997)
та Українським консенсусом
(1998) з проблеми астми в
дітей. Розподіл тяжкості аст-
матичного нападу на легкий,
середньотяжкий, тяжкий про-
водився з урахуванням даних
літератури [15]. Залежно від
ступеня вираженості та зво-
ротності бронхіальної обст-
рукції, частоти загострення
захворювання, відповідно до
клінічної класифікації бронхі-
альної астми в обстежених
дітей визначали такі ступені
тяжкості перебігу захворю-
вання. Інтермітуючий перебіг
бронхіальної астми відмічали
у 19,0 % хворих, легкий пер-
систувальний  — у 29,0 %
дітей, середньотяжкий і тяж-
кий перебіг захворювання за-

реєстровано відповідно у 35,0
та 17,0 % дітей. У хворих на
бронхіальну астму в біль-
шості випадків (87,0 %) діаг-
ностовано атопічну форму
захворювання, у решти дітей
(13,0 %) встановлено змішану
форму хвороби. За основни-
ми клінічними характеристи-
ками хворі груп спостережен-
ня були зіставлюваними.

Імунологічні дослідження
проводили в лабораторії іму-
нології ОДКЛ № 1 м. Чернівці
та кафедри акушерства та гі-
некології з курсом дитячої та
підліткової гінекології БДМА.
Звичайно імунологічний комп-
лекс дослідження включав:
визначення в крові відносно-
го й абсолютного вмісту лім-
фоцитів за допомогою моно-
клональних  антитіл  (СД3,
СД4 та СД8), набір фірми
«Сорбент», м. Москва, згідно
з методикою фірми-виробни-
ка; оцінку показників метабо-
лічної активності еозинофілів
крові проводили шляхом ви-
значення: активності киснеза-
лежного метаболізму еозино-
фільних гранулоцитів крові,
визначення якої проводилося
шляхом обчислення процент-
ного вмісту формазанпози-
тивних клітин із урахуванням
величини цитохімічного коефі-
цієнта (ЦХК), визначеного за
принципом Astaldi G., Verga
L. (Astaldi G., Verga L. // Acta
heamat. (Basil), 1957. — Vol.
17. — P. 129-135) з викорис-
танням набору реактивів фір-
ми «Діа-М», м. Москва; внут-
рішньоклітинного вмісту еози-
нофільних катіонних білків
(у. о.), що визначали за мето-
дом, запропонованим В. Е.
Пігаревським (1975); внутрі-
шньоклітинного вмісту перок-
сидази (у. о.) за методом М. Ф.
Шубича. З позиції клінічної епі-
деміології оцінювали атрибу-
тивний ризик (AR, %), віднос-
ний ризик (RR) та пропор-
ційність шансів (OR) з обчис-
ленням довірчих інтервалів
для відносного ризику та про-
порційності шансів (95 % CI)
[1].

Результати дослідження
та їх обговорення

Для встановлення прогнозу
нападу бронхіальної астми в
дітей раннього віку визначали
динаміку показників тяжкості
бронхообструктивного синд-
рому (у балах) протягом пер-
ших 7 діб лікування в стаціо-
нарі. Суттєве зменшення клі-
нічних проявів обструкції брон-
хів у дітей, хворих на бронхі-
альну астму, починалося з 3–
4-го дня лікування, після чого
спостерігалося подальше змен-
шення респіраторних розла-
дів, а також покращання за-
гального стану хворих.

Як прогностичні критерії
збереження тяжкості нападу
бронхіальної обструкції на 3-й
день лікування звичайно ви-
ступали ті клініко-лабораторні
показники, що мали високу
чутливість (>80 %), тобто ви-
користання яких супроводжу-
валося незначною кількістю
хибнонегативних результатів
(значно подовжений видих,
виражені сухі свистячі хрипи,
тахіпное та тахікардія в стані
спокою, наявність супровідної
алергічної патології та обтяже-
ний сімейний алергологічний
анамнез по лінії матері, підви-
щення вмісту в сироватці кро-
ві загального імуноглобуліну Е,
а також зниження внутрішньо-
клітинного вмісту еозинофіль-
них катіонних білків та актив-
ності еозинофільної перокси-
дази) у підтвердженні астми
при надходженні дітей до ста-
ціонару. Ризик збереження
тяжкості обструкції бронхів на
7-й день лікування звичайно ві-
дображував наявність у хворих
критеріїв, які мали достатньо
високу специфічність (>80 %)
(значно виражена обструкція
бронхів (більше 12 балів), по-
казники зниження киснезалеж-
ного метаболізму еозинофіль-
них лейкоцитів крові та вмісту
в них катіонних білків та пер-
оксидази, особливо при одно-
часній оцінці цих гістохімічних
реакцій). Показники ризику
збереження тяжкості нападу
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бронхіальної астми при вста-
новленні вищезазначених кліні-
ко-лабораторних показників
подано в таблиці.

Отримані дані дають підста-
ву вважати, що використання
бальної оцінки вираженості
нападу бронхіальної астми в
дітей раннього віку при над-
ходженні їх до стаціонару дає
можливість не тільки в ди-
наміці спостереження оціню-
вати тяжкість обструкції брон-
хів у хворих, але й визначати
прогноз нападу захворювання.

Несприятливими прогнос-
тичними критеріями, виявле-
ними при госпіталізації дітей із
бронхіальною астмою, віднос-
но збереження тяжкості напа-
ду бронхіальної астми слід
вважати наявність обтяженого
конституційного та спадкового
(по лінії матері) алергологічно-
го анамнезу, суттєве подо-
вження фази видиху, а також
виражену тахікардію в стані
спокою, зниження показників
киснезалежного метаболізму й
оксидазного резерву еозино-
фільних гранулоцитів крові, за
даними тесту з нітросинім тет-
разолієм, а також зниження
внутрішньоклітинного вмісту в
цих клітинах основних цито-
токсичних речовин (катіонних
протеїнів, пероксидази), збіль-
шення значення імунорегу-
ляторного індексу Т-системи
крові.

Таким чином, наведені в ро-
боті дані дають підставу вва-
жати, що як прогностичні кри-
терії збереження тяжкості на-

паду бронхіальної обструкції у
дітей раннього віку, хворих на
бронхіальну астму, на 3-й день
лікування звичайно виступа-
ють ті клініко-лабораторні по-
казники, що мають високу чут-
ливість (>80 %) у підтвердже-
нні астми при надходженні ді-
тей до стаціонару. Ризик збе-
реження тяжкості обструкції
бронхів на 7-й день лікування
звичайно відображує наяв-
ність у дітей критеріїв, які ма-
ють достатньо високу специ-
фічність.

Висновки

1. До прогностичних кри-
теріїв несприятливого перебігу
нападу бронхіальної астми в
дітей раннього віку слід зара-
хувати позитивний сімейний
та конституційний алергологіч-
ний анамнез, раннє введення
в раціон харчування коров’я-
чого молока.

2. До лабораторних кри-
теріїв несприятливого перебігу
нападу бронхіальної астми на-
лежить зниження в еозино-
фільних гранулоцитах крові
вмісту катіонних білків (менше
1,4 ум. од.), пероксидази (мен-
ше 1,7 ум. од.) та наявність
негативного резерву оксидаз-
ного метаболізму цих клітин
(абсолютний ризик — 30–48 %,
пропорційність шансів — 2,2–
5,2).
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Гіпоксія — одна із централь-
них проблем сучасної пато-
логії. Переважна більшість
захворювань призводить до
розвитку кисневої недостат-
ності, яка є визначальним чин-
ником, вирішальним наслідком
захворювання [3; 6].

Відповідно до патогенетич-
ної класифікації, гіпоксичний
стан (ішемія) облітеруючого
ендартеріїту зараховано до гі-
подинамічного як наслідок ло-
кального (регіонарного) розла-
ду гемодинаміки в артеріаль-
них і венозних судинах унаслі-
док функціональних (спазм), а
також органічних (запальної
інфільтрації) змін [6].

Усунення гіпоксії, зміна пе-
ребігу біохімічних та біофізич-
них реакцій під впливом гіпер-
баричної оксигенації (ГБО)
грунтуються на замісно-ком-
пенсаторній та фізико-хімічній
(метаболічній) концепції. Як
лікувально-відновлювальний
метод ГБО існує не один де-
сяток років. Були запропоновані
різні теорії, робилися спроби
пояснити механізми лікуваль-
ної дії цього методу, тому ро-
бота в даному напрямку ве-
деться і до цього часу [3].

Мета роботи: вивчити ме-
ханізми лікувально-відновлю-

вальної дії ГБО на гемодинамі-
ку нижніх кінцівок при обліте-
руючому ендартеріїті.

Матеріали та методи
дослідження

В умовах клініки інституту
проведено обстеження та гі-
пербаричну оксигенацію в ме-
жах 1,5–2,0 Ата, у середньому
10 сеансів 82 хворим на об-
літеруючий ендартеріїт (ОЕ),
серед яких хворих із I стадією
ОЕ — 10 осіб, ІІ стадією — 52,
ІІІ стадією — 20. У них визна-
чали систолічний регіонарний
артеріальний тиск (СРАТ) на
стегні та сегментарний на гоміл-
ках, біля колінного і гомілко-
востопного суглобів, на проек-
ції тибіальних артерій. Оцінку
СРАТ проводили на стегнах
згідно із запропонованими на-
ми двома ступенями: рівень
АТ на стегні до 250/120 мм рт. ст.
зараховували до помірно підви-
щеного ступеня, від 250/120 мм
рт. ст. і вище — до високого.
Помірно підвищений рівень АТ
стегна відповідає клініці хро-
нічного ішемічного розладу
нижніх кінцівок І стадії, висо-
кий ступінь АТ — ІІ стадії та
рідше ІІІ стадії клініки хронічно-
ішемічного розладу у фазі суб-
компенсації. Разом з тим, слід

відмітити, що при облітерації
судин нижніх кінцівок ІІІ стадії
у фазі декомпенсації, коли енд-
артеріїт проявлявся в ступнях,
гомілках і підколінних ділян-
ках, АТ стегна нерідко не
вдається визначити [2]. В оцін-
ці нормальних показників АТ
стегна користувалися крите-
ріями Ю. А. Власова, Г. Н. Оку-
невої.

Регіонарний час згортання
крові визначали за Сухаревим
у нашій модифікації [2], вивча-
ли лейкоцитарну формулу
крові ноги та руки, порівнюючи
процентний вміст сумарних
лімфоцитів для визначення
наявності імунного запального
процесу в нозі та його ак-
тивність [4]. Вивчення пору-
шення мікроциркуляції прово-
дили згідно з розробленим
нами способом [5]. Вивчали
кровонаповнення гомілки (об’-
єм у мм3, час у с, швидкість у
мм3/с) методом плетизмомет-
рії. Крім того, порушення рівня
і ступеня мікроциркуляції як
стегна, так і гомілки проводи-
ли за методикою Казаческу [7;
8] у нашій модифікації, згідно з
якою експозиція білої лінії (рис-
ки) в нормі дорівнює не більше
15 с, а у хворих на ОЕ І стадії
на гомілці становила до 60 с,
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