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ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ

MODERN METHODS OF EFFECTIVENESS CONd

TROL OF BRONCHIAL ASTHMA THERAPY WITH

INHALED CORTICOSTEROIDS
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Summary

The effectiveness of the use of different doses of inhaled

corticosteroid (ICS) budesonid was studied in 40 patients with

persistent bronchial asthma (BA). It was shown that clinical effect

of the ICS therapy depended on the peculiarities of cell�mediator

interactions. Predominantly eosinophilic inflammation, accompanied

with interleukine 5 (IL�5) hyperproduction, appeared to be sensitive

to the administration of ICS in moderate doses. Bronchial mucosa

infiltration with lymphocytes, neutrophils, epithelium desquamation,

the increased predominant production of tumor necrosis factor

(TNFα) and IL�8 characterized more severe BA course. In presence

of those disturbances the higher doses of ICS were required.

СОВРЕМЕННЫЕ СПОСОБЫ КОНТРОЛЯ

ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ БРОНХИАЛЬd

НОЙ АСТМЫ ИНГАЛЯЦИОННЫМИ
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Резюме

Изучена эффективность использования различных доз ин�

галяционного кортикостероида (ИКС) будесонида у 40 больных

персистирующей бронхиальной астмой (БА) . Показано, что

клинический эффект проводимой терапии ИКС зависит от осо�

бенностей клеточно�медиаторных взаимодействий. Преимущест�

венно эозинофильное воспаление, сопровождающееся гиперп�

родукцией интерлейкина�5 (ИЛ�5), оказалось чувствительным к

применению средних доз ИКС. Инфильтрация слизистой бронхов

лимфоцитами, нейтрофилами, десквамация эпителия, повы�

шенная продукция преимущественно фактора некроза опухолей

(ФНОα) и ИЛ�8 характеризуют более тяжелое течение БА, что

требует применения высоких доз ИКС. 

Частими ускладненнями алергічних захворювань є

метаболічні порушення та різні патологофізіологічні зміни,

при яких доцільним вважається застосування інфузійних

розчинів поліфункціональної дії.

Застосування інфузійних препаратів, які були б здатні

нормалізувати одночасно декілька видів порушень гомео�

стазу, залишається дуже актуальною проблемою.

Так, астматичний статус супроводжується респіра�

торним та метаболічним ацидозом, порушенням водно�

елетролітного балансу організму, який проявляється гі�

пертонічною дегідратацією, гіпокаліємією, гіпокальціє�

мією [1].

Анафілактичний шок, токсико�алергічні реакції на

медикаменти та кропив'янка супроводжуються метабо�

лічним ацидозом, гіпертонічною дегідратацією, гіпока�

ліємією, гіпокальціємією [1].

Гіпертонічна дегідратація характеризується нестачею

води в організмі з одночасним підвищенням концентрації

натрію в організмі, гемоглобіну, гематокріту. Причиною

гіпертонічної дегідратації є втрата рідини в результаті

гіпервентиляції ( при штучній вентиляції легень, запальних

процесах дихальних шляхів, метаболічному ацидозі). Ко�

рекція гіпертонічної дегідратації здійснюється інфузією

розчинів глюкози. Розчин глюкози ( або рідин, що її замі�

нюють) є джерелом ендогенної води, яка сприяє швидкому

усуненню гіперосмолярності та сприяє оптимізації водне�

вого внутрішньоклітинного гомеостазу [1, 7].

Респіраторний ацидоз характеризується підвищенням

концентрації іонів водню в результаті затримки в організмі

вуглекислого газу. Причинами респіраторного ацидозу в

алергології є трахеобронхіальна обструкція та астматичний

стан. Підвищення РаСО2 призводить до "закислення" тка�

нин мозку, вазодилатації та підвищення внутрішньомозко�

вого кровотоку. Подальше підвищення РаСО2 сприяє

підвищенню проникливості судинної стінки та набряку ін�

терстицію. В результаті наростає внутрішньочерепний тиск

та порушується дифузія кисню із крові в клітини, що приз�

водить до гіпоксії нервової тканини. Гіпоксія активує

гліколіз, який ще більше посилює ацидоз та розширює су�

дини мозку, що призводить до подальшого інтенсивного

переходу плазми в інтерстицій, поглиблюючи гіпоксію. Як�

що газовий ацидоз довго не ліквідується, значна гіперкап�

нія може призвести до вторинних уражень. Так, виникаю�

чий в периферичних тканинах, спазм артеріол викликає

підвищення артеріального тиску і, тим самим, утруднює ро�

боту серця. Спазм ниркових судин знижує утворення сечі.

Значне підвищення концентрації СО2 в крові підвищує

збуджуваність блукаючого нерва, а це в свою чергу може

призвести до зупинки серця, а також викликати або підси�

лити спазм бронхіол та підсилити секрецію слизу в них, що

додатково утруднює дихання. Часто газовий ацидоз уск�

ладнюється негазовим (метаболічним), що призводить до

недостатнього надходження кисню в організм та накопи�

чення у тканинах недоокислених продуктів обміну [1, 7, 8].

В клініці респіраторного ацидозу переважають

ейфорія, головний біль. Шкіряні покрови обличчя при

спонтанному диханні синюшно�червоні, відзначається

ціаноз. Гіпоксія сприяє розвитку гіперкатехоламінемії.

Відзначається підвищення ЧСС, хвилинного об'єму крові,

тенденція до артеріальної гіпертензії. В умовах наростаю�

чої тканинної гіпоксії, в тому числі міокарду, виникають

серцеві аритмії, чутливість адренорецепторів до катехо�

ламінів знижується, наростає серцева недостатність, роз�

вивається гіпотензія. Після переведення хворих на штучну

вентиляцію легень можливий розвиток колапсу та асис�

толії серця, які обумовлені швидким зниженням концент�

рації СО2 в організмі та наступним зниженням тонусу

судиннорухового центру, виходом іонів Н+ із клітин

міокарду та заміною їх та іони К+ . Тому корекція РаСО2
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