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Резюме
В обзоре представлены сведения литературы о функциональном 

состоянии сердечно-сосудистой системы у больных бронхиальной 
астмой, принципах диагностики ранних патологических изменений с 
оценкой физической активности и трудоспособности больных, пер-
спективах разработки методов профилактики и реабилитации. 

Учитывая тесную взаимосвязь у больных БА аппарата функции 
внешнего дыхания и сердечно-сосудистой системы, специфические 
особенности взаимоотношений гемоциркуляции и функционального 
состояния миокарда, очевидна важность комплексной оценки систе-
мы кровообращения, как ее макро- (центральная, легочная кардиоге-
модинамика), так и микроуровневых (гемореологии, гемостаза) струк-
тур, для дальнейшей разработки новых способов профилактики 
патологических нарушений, нормализации физической активности и 
улучшения качества жизни данной категории больных.

Ключевые слова: бронхиальная астма, сердечно-сосудистая сис-
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Abstract
Current review has accumulated literature data on functional 

condition of cardio-vascular system in asthma patients, the principles of 
early diagnostics of disturbances considering physical activity and working 
capacity of patients, perspectives of prophylaxis and rehabilitation 
development.

Taking into account the close relation between respiratory and 
cardio-vascular systems in asthmatic subjects, especially circulation and 
functional condition of myocardium interactions, the role of complex 
evaluation of blood circulation (both central and pulmonary, as well as 
microcirculation and blood rheological properties) could not be 
overestimated. This is crucial for further development of prophylaxis and 
rehabilitation programs, normalization of physical activity and 
improvement of quality of life of these patients.
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Дослідження функціонального стану серцево-судинної 
системи давно привертало увагу дослідників. Зміни 
внутрішньо серцевої гемодинаміки і скоротливої функції міо-
карду, дистрофічні зміни міокарду — все це погіршує прогноз 
і якість життя пацієнтів з бронхіальною астмою (БА). Летальні 
випадки при БА часто не вдається пов'язати з виразністю пору-
шень функції зовнішнього дихання, а виникаючі при цьому 
розлади серцевої діяльності не вкладаються в структуру основ-
ного захворювання [3, 5, 8]. 

На сьогодні перед дослідниками постав цілий ряд питань 
стосовно функціонального стану серцево-судинної системи, 
злагодженості її функціонування при виконанні щоденного 
фізичного навантаження, діагностики ранніх патологічних її 
змін з оцінкою фізичної активності та працездатності хворих, з 
метою розробки ранньої профілактики та реабілітації задля 
покращання якості життя цієї категорії хворих. Відомі труднощі 
діагностики початкових проявів функціональних змін серцево-
судинної системи у хворих на БА, а особливо їхньої об’єктивізації 
за допомогою інструментальних методів дослідження при лег-
кому перебігу захворювання, із невеликою тривалістю захво-
рювання і відсутністю вираженої клінічної симптоматики, адже 
на бронхіальну астму легкого перебігу страждає в основному 
молода вікова категорія, що є найбільш перспективною части-

ною працездатного населення, і саме це ставить питання 
оптимізації діагностики ранніх патологічних змін у функціо-
нальному стані кардіореспіраторної системи при БА у ряд 
важливих медико-соціальних проблем [9, 14, 20]. 

Дослідження останніх років продемонстрували, що будь-
яке хронічне захворювання, навіть при легкому перебігу та у 
стадії компенсації, негативно впливає на фізичну, психоемоцій-
ну і соціальну сферу життя хворого [10, 25, 44]. У пацієнтів із БА, 
із нападами експіраторної задишки, нічними пробудженнями, 
необхідністю постійного застосування лікарських препаратів, 
завжди виникає неможливість виконання певних видів фізич-
ної діяльності, що призводить до обмеження у виборі професії 
і, відповідно, погіршання якості життя (ЯЖ). Навіть у стадії 
ремісії хвороба негативно впливає на ЯЖ пацієнта, обумовлюю-
чи тривогу, неспокій, обмеження фізичної, соціальної актив-
ності та трудової діяльності. Більшість хворих обмежені у мож-
ливості фізичного навантаження і намагаються їх уникати, щоб 
не з'явилося відчуття дискомфорту при диханні чи навіть заду-
хи [26, 28]. У свою чергу, гіпокінезія погіршує стан хворого і 
сприяє прогресуванню захворювання. Внаслідок того, що БА 
призводить до значних обмежень фізичних, емоційних і 
соціальних аспектів життя пацієнта, дослідження ранніх патоло-
гічних змін у функціональному стані кардіореспіраторної систе-
ми зробить можливість розробки та впровадження нових спо-
собів профілактики їх прогресування та реабілітаційних прог-
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нини. Існує і інша думка, що саме легенева артеріальна гіпер-
тензія є опосередкованою причиною розвитку астматичного 
статусу [36, 38]. У хворих на БА лише в період нападу ядухи 
спостерігається значне підвищення систолічного тиску в леге-
невій артерії, однак ЛГ при цьому обумовлена, в основному, 
підвищенням внутрішньогрудного тиску. Під час тяжкого затяж-
ного нападу у хворих спостерігається набухання шийних вен, 
нерідко розвиваються набряки на гомілках і стегнах. Однак це 
не пов’язано із недостатністю правого шлуночка серця, а обу-
мовлено підвищенням внутрішньогрудного тиску і зменшен-
ням венозного вороття крові до серця і застою як в системі 
нижньої, так і верхньої порожнистих вен. У хворих на брон-
хіальну астму відсутня стабільна легенева гіпертензія. У зв’язку 
з цим випадки ХЛС у хворих БА спостерігаються, в основному, 
при поєднанні астми з іншими захворюваннями, що супровод-
жуються грубими органічними змінами повітропровідних 
шляхів і паренхіми легень, що створюють умови для розвитку 
стабільних порушень альвеолярної вентиляції і дифузії. До 
таких захворювань можна віднести хронічне обструктивне 
захворювання легень, ураження легень при дифузних хворобах 
сполучної тканини, екзогенний алергічний альвеолі.

У патогенезі серцевої недостатності у хворих на БА певне 
значення належить гіпоксії міокарду, гіперкатехоламінемії, 
інфекційно-токсичному впливу персистуючої патогенної та 
умовнопатогенної мікрофлори дихальних шляхів, а також зло-
вживанню симпатоміметиками. Фенотерол і сальбутамол 
селективно впливають на β2-адренорецептори тільки в тера-
певтичних концентраціях. У високих дозах ці препарати актив-
но впливають і на β1-рецептори серця, обумовлюючи тахікар-
дію, що носить гемодинамічно невигідний, патологічний 
характер. Передозування β2-агоністів у поєднанні з підвище-
ним викидом катехоламінів під час нападу обумовлює значне 
зростання споживання міокардом кисню, що, в свою чергу, 
посилює гіпоксію міокарду .

Друга група препаратів небезпечних для серця при передо-
зуванні — це метилксантини. Слід зазначити, що терапевтичний 
індекс теофіліну досить низький і навіть незначне передозуван-
ня здатне викликати аритмії, обумовлені виведенням з клітин 
калію і накопиченням іонів кальцію. Певний негативний вплив 
на серцевий м’яз має і алергічний процес. Вищевказані фактори 
впливають на міокард як правого, так і лівого шлуночків серця і 
сприяють порушенню обмінних процесів у ньому [11]. 

На думку ряду авторів, відбувається гіпертрофія не тільки 
правого, але і лівого шлуночків серця, що викликано підвищен-
ням тиску як в малому, так і великому колах кровообігу, причо-
му на початкових етапах розвитку захворювання переважають 
функціональні зміни. По мірі прогресування захворювання, 
особливо при його тяжкому перебігу, виявляються і органічні 
зміни в серцевому м’язі. В деяких дослідженнях порушення 
систолічної функції правих і лівих відділів серця були виявлені 
вже на ранніх стадіях, у вигляді фазових синдромів гіпердина-
мії і ізометричної гіперфункції. Автори відзначали також пере-
будову центральної гемодинаміки у цих хворих за гіперкіне-
тичним типом. Багато авторів відзначають також наявність 
діастолічної дисфункції правих і лівих відділів серця при БА. За 
сучасними уявленнями, виявлення діастолічної дисфункції має 
важливе значення, оскільки вона є маркером доклінічної стадії 
серцевої недостатності [1, 40, 41]. 

У діастолічному наповненні лівого шлуночка при БА розріз-
няють два типи порушень: перевага кровотоку під час систоли і 

рам для відновлення фізичної активності та покращання якості 
життя хворих [15, 16, 23].

Відомо, що основним клінічним проявом БА є бронхооб-
структивний синдром, як причина гіпоксії із розвитком альвео-
лярної гіповентиляції, а згодом альвеолярної гіпоксії та гіперкап-
нії, спазму прекапілярів, підвищення тиску в системі легеневої 
артерії, зменшення капілярного кровотоку в погано вентильова-
них ділянках легень, що ще більше посилює гіпоксемію і гіпоксію. 
Рівень тиску в легеневій артерії визначається, головним чином, 
співвідношенням величин опору легеневих судин і об’ємним 
кровотоком. У свою чергу, опір кровотоку залежить від геомет-
ричних характеристик судин і в’язкості крові. Систолічний тиск в 
легеневій артерії складається з двох складових — істинного 
(трансмурального) тиску, обумовленого серцевим викидом і 
легенево-артеріальним опором, і внутрішньогрудного. 
Причиною систолічного перевантаження правого шлуночка є 
підвищення трансмурального тиску за рахунок артеріолоспазму 
(згодом — за рахунок органічних змін судинного русла). 
Підвищення внутрішньогрудного тиску не викликає додаткового 
навантаження на правий шлуночок, оскільки поширюється не 
тільки на судини, а й на серце, забезпечуючи адекватний приріст 
сили скорочення міокарду [11, 21, 24, 27, 46, 47].

Підвищенню тиску в легеневій артерії сприяють гіпоксія, 
руйнування легеневих судин, підвищення в’язкості крові. В 
літературі розглядається і вплив ендотеліального розслаблю-
ючого фактору на гіпоксичну вазоконстрикцію, як регулятора 
легеневого кровотоку і легеневого артеріального тиску [2, 30, 
31, 50]. Незважаючи на деяку суперечливість у визначенні 
місця виникнення вазоконстрикції, слід підкреслити єдність 
думок дослідників щодо виникнення гіпертензії малого кола 
кровообігу у відповідь на гіпоксію і альвеолярну гіперкапнію. 
На думку багатьох авторів, в її генезі значну роль відіграють 
порушення легеневої мікроциркуляції. Порушення бронхіаль-
ної прохідності, що виникає при нападі ядухи, тягне за собою 
неефективний розподіл повітря в легеневих сегментах, що 
також призводить до підвищення тиску в правих відділах 
серця і в легеневій артерії [32, 33].

Ряд авторів однією з причин легеневої гіпертензії при 
неспецифічних захворюваннях легень вважає зростання внут-
рішньогрудного тиску. З приєднанням емфіземи, підвищення 
останнього може викликати утруднення кровотоку по малому 
колу кровообігу і, як наслідок, підвищення тиску в системі леге-
невої артерії. В той же час інші дослідники заперечують цей 
вплив. На їхню думку, викликаючи зменшення венозного при-
току до серця, а отже і зниження серцевого викиду і кровотоку, 
підвищений внутрішньогрудний тиск зменшує навантаження 
на правий шлуночок серця. Персистування запалення в брон-
хах, довготривалість і вираженість фонового обструктивного 
захворювання підсилює розвиток легеневої гіпертензії, оскіль-
ки тривало існуюче запалення призводить до редукції малого 
кола кровообігу, фіброзу інтими і гіпертрофії м’язового шару з 
подальшим зниженням функціонуючих артеріол [37, 48, 49].

У ряді робіт переглядаються положення про провідну роль 
легеневої гіпертензії в розвитку серцевої недостатності. Багато 
авторів не знаходили підвищеного тиску в системі легеневої 
артерії у хворих із неспецифічними захворюваннями легень, 
тому, на їхню думку, вона не може бути причиною порушення 
скорочувальної здатності міокарду. Деякі автори вважають, що 
легенева гіпертензія виконує компенсаторну роль і сприяє пок-
ращанню газообміну в непошкоджених ділянках легеневої тка-
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збільшення ударного і хвилинного об’ємів кровообігу поза 
нападами [35]. Така різнорідність результатів може бути обу-
мовлена індивідуальними особливостями реагування системи 
кровообігу на бронхіальну обструкцію, при цьому первинною 
гемодинамічною відповіддю може бути зниження загального 
периферичного опору за механізмом Паріна−Швічка у зв’язку 
із зростанням судинного опору в малому колі кровообігу. 
Посилення бронхіальної обструкції відбувається незважаючи 
на компенсаторне підвищення рівня глюкокортикостероїдів, 
які, у свою чергу, сприяють стабілізації підвищеного тиску, а 
згодом і розвитку гіпертонії. Прогресуюча бронхіальна 
обструкція приводить до гіперкінетичного типу центральної 
гемодинаміки, причому тиск у системі легеневої артерії нарос-
тає по мірі становлення та прогресування системної артеріаль-
ної гіпертензії і залежить від віку, статі хворих і ступеня тяж-
кості бронхіальної обструкції [45].

На ранніх стадіях БА, лише при виконанні максимального 
фізичного навантаження спостерігається гіперфункція міокар-
ду, перебудова гемодинаміки по гіперкінетичному типу, ком-
пенсаторне підвищення артеріального тиску, збільшення ЧСС, 
ударного об’єму (УО), хвилинного об’єму кровообігу (ХОК). 
Розвивається незначна транзиторна легенева гіпертензія і 
гіперфункція міокарду, як компенсаторна реакція, спрямована 
на попередження гіпоксії та ушкодження тканин [17]. 
Порушення внутрішньокардіальної гемодинаміки у хворих на 
БА залежить від ступеня проявів обструктивного синдрому і 
відбувається стадійно, паралельно зі змінами в легенях та гемо-
динаміки малого кола кровообігу (МКК) [21]. При прогресуван-
ні легеневих порушень гіперкінетичний варіант реакції 
серцево-судинної системи на максимальне фізичне наванта-
ження переходить в еукінетичний, а в подальшому — в гіпокі-
нетичний тип гемодинаміки. Однак відомо про формування 
гіпокінетичного типу вже на ранніх стадіях БА. Еукінетичний 
тип кровообігу характеризується падінням величини УО, збіль-
шенням ЧСС та незміненим ХОК із незначною легеневою гіпер-
тензією і перевантаженням правого шлуночка, що пов'язано із 
прогресуючим зростанням легеневого судинного опору. 
Відзначається зниження кровонаповнення легень. Падіння УО 
на тлі підвищеного загального периферичного опору (ЗПО) є 
компенсаторно-пристосувальною реакцією, що зменшує МКК 
[7]. Підтримання адекватного кровопостачання забезпечується 
шляхом рефлекторного перерозподілу органного кровотоку і 
підтримки за рахунок збільшення частоти серцевих скорочень.

Для гіпокінетичного типу гемодинаміки характерне зни-
ження ХОК, збільшення ЗПО, зменшення скоротливої здатності 
міокарду. У цієї категорії пацієнтів діагностується виражена 
легенева гіпертензія, із ознаками перевантаження правого 
шлуночка і високим опором судинного русла кровотоку та 
розвитком дистрофічних змін міокарду та розвитком гіпоксії. 
Саме гіпоксія є потужним стимулом активації синтезу тромбок-
сану А2 — індуктора агрегації тромбоцитів, що, у поєднанні із 
підвищенням гематокриту, обумовлює розвиток порушень 
мікроциркуляції і погіршення кровотоку в серцевому м’язі. 
Гіпоксія у хворих на БА призводить до порушення не тільки 
систолічної функції міокарду правого шлуночка (ПШ), але може 
негативно впливати на діастолічну функцію із розвитком фено-
мену дефект — діастоли — поступового зникнення ефективно-
го розслаблення серцевого м’яза при рО2 менше 50 мм рт. ст. 
[45]. Крім гіпоксії можна виділити і інші механізми ушкодження 
серця при бронхіальній астмі: порушення легеневої та внут-

«псевдонормального» або «рестриктивного» кровотоку. 
Перший відповідає початковому порушенню діастолічного 
наповнення і характеризується подовженням періоду ізоволю-
мічного розслаблення, зниженням швидкості і обсягу раннього 
діастолічного кровотоку і збільшенням кровотоку під час перед-
сердної систоли. Другий тип пов’язаний із підвищенням тиску в 
лівому передсерді. У першому варіанті порушень були виділені 
дві стадії: із збереженим діастолічним резервом лівого шлуноч-
ка (проявляється зменшенням швидкостей прискорення і 
уповільнення хвилі раннього діастолічного наповнення) і кла-
сичного варіанту порушення діастолічної функції (характери-
зується переважанням наповнення лівого шлуночка в систолу 
передсердя, зниженням швидкості і обсягу раннього діастоліч-
ного кровоплину). Варіанти діастолічного наповнення лівого 
шлуночка можуть змінюватися по мірі прогресування захворю-
вання або під впливом лікування. Чим більший ступінь гіпертен-
зії в малому колі кровообігу, тим більш виражений синдром 
навантаження не тільки на праві, а й на ліві відділи серця, що 
підтверджує реакція «співдружності» лівого шлуночка на наван-
таження. Отже, присутні тісні кореляційні зв’язки між показника-
ми зовнішнього дихання, гемодинамікою малого кола кровообі-
гу, фазової структурою серцевого циклу. Гіпертрофія і (або) 
дилатація правого шлуночка не є єдиною і обов’язковою озна-
кою гемодинамічних порушень, що ускладнюють перебіг БА. 
При тривалій, багаторічній хворобі, не можна не враховувати 
чинника адаптації організму хворого до гіпоксії. Мабуть, у 
індивідуальній здатності кардіореспіраторної системи полягає 
секрет різної тривалості компенсації легеневої і серцевої гемо-
динаміки у різних пацієнтів з формально однаковими клініко−
функціональними проявами хвороби, віковими та професійни-
ми даними [6, 42, 43]. У випадку індивідуальної недосконалості 
ферментної антиоксидантної адаптації до гіпоксії (генетично 
детермінованої або набутої) у пацієнта, ще у порівняно ранньо-
му періоді хвороби, може розвинутися і швидко прогресувати 
гіпоксична міокардіодистрофія, яка є перешкодою подальшому 
розвитку гіпертрофії міокарду у відповідь на підвищення тиску в 
системі легеневої артерії, причому для даної форми характерно 
раннє зниження скорочувальної здатності міокарду. 

Літературні дані, що стосуються гемодинаміки великого 
кола кровообігу, як у приступний період БА, так і у міжприступ-
ний, часто носять суперечливий характер. Так, ряд робіт свід-
чить про зниження ударного і хвилинного об’ємів кровообігу, 
серцевого індексу, зменшення фракції викиду і збільшення 
кінцево-діастолічного об’єму і периферичного опору судин 
при різкій обструкції бронхів, причому зміни центральної 
гемодинаміки пов’язувалися не тільки з функціональною здат-
ністю лівого шлуночка, але, в основному, і зі змінами перифе-
ричного кровотоку [22]. Інші дослідники пояснювали знижен-
ня ударного об’єму і серцевого індексу під час нападу ядухи 
виснаженням компенсаторних можливостей міокарду та про-
явом прихованої серцевої недостатності, але надалі спроби 
пов’язати розходження стану гемодинаміки із тривалістю 
обструкції також давали суперечливі результати. Навпаки, 
іншими дослідниками були знайдені високі значення ударного 
і хвилинного об’ємів кровообігу у таких хворих, навіть при 
явищах правошлуночкової недостатності (так звана «недостат-
ність із високим викидом»), при цьому відзначалася стадійність 
змін центральної гемодинаміки. 

Дані про стан центральної гемодинаміки у хворих поза 
нападом ядухи також суперечливі. Деякі дослідники описували 
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Вста нов лено, що при БА знижена кількість β2-адрено рецепторів, 
а також відбувається зниження чутливості β2-адрено ре цепторів 
(десенситізація) [53]. У патогенезі БА, крім теорії β2-адренергічної 
блокади, обговорюється гіпотеза про підвищення чутливості 
α-адренорецепторів. У серці людини містяться переважно 
β1-адренорецептори і в меншій кількості α- та β2-адрено-
рецептори. Збудження β-адреноре цепторів серця призводить 
до цАМФ-опосередкованого фосфорилювання мембранних біл-
ків і посилення вхідного повільного кальцієвого потоку, в 
результаті — відбувається прискорення повільної діастолічної 
деполяризації, зростання частоти скорочень, збільшення ско-
ротливості міокарду та споживання ним кисню [12, 13]. 
Мускаринові ацетилхолінові рецептори реагують на вивільнен-
ня АХ гілками блукаючого нерва збільшенням калієвої провід-
ності клітинної мембрани, що призводить до зниження швидкос-
ті діастолічної деполяризації. Таким чином, збудження 
М-холінорецепторів викликає зниження частоти і сили скоро-
чень міокарду. У стані спокою переважно на серцевий ритм 
впливає блукаючий нерв. Також, у регуляції ритму серця беруть 
активну участь барорецептори і хеморецептори. Крім того, на 
частоту серцевих скорочень впливають фази дихання. Вдих 
викликає пригнічення блукаючого нерва і прискорення ритму 
серця, а видих — подразнення блукаючого нерва і уповільнен-
ня серцевого ритму. Таким чином, зміна ритму є універсальною 
оперативною реакцією цілісного організму у відповідь на будь-
який вплив зовнішнього середовища, в основі якої лежить 
забезпечення балансу між симпатичним і парасимпатичним від-
ділами ВНС [57].

Основою порушення взаємозв’язку ВНС у хворих на БА 
прийнято вважати переважання активності парасимпатичного 
відділу нервової системи. Є дані, що перевага тонусу блукаю-
чого нерва приймає стійкий характер у зв’язку з патологічною 
гіперреактивністю бронхів і (або) відсутністю достатнього ком-
пенсаторного впливу через симпатичну систему, а також, що 
максимальна бронхоконстрикція співпадає із вагусним пере-
напруженням. Переважання парасимпатичного тонусу, особ-
ливо при тяжкому перебігу захворювання, виявлено у дітей, а 
також у жінок, які страждають на БА [43]. Відзначено значне 
підвищення високочастотної періодики серцевого ритму, 
характерної для ваготонії, перед нападами БА, а в період їх 
закінчення — підвищення потужності низькочастотної періо-
дики, що віддзеркалює переважно симпатичну активність [58]. 
Напади вагусного типу частіше спостерігалися в нічний період 
часу. Разом із тим, деякими авторами у хворих на БА спостері-
галося переважання симпатичної ланки вегетативної регуляції, 
що супроводжується підвищенням частоти серцевих скоро-
чень, артеріального тиску і формуванням гіперкінетичного 
типу кровообігу [39]. 

За результатами оцінки вегетативної регуляції серцевого 
ритму у даної категорії пацієнтів виявляється зміна балансу 
двох ланок сегментарного відділу ВНС у бік підвищення впливу 
симпатичного компоненту. Дисфункція симпатичних терміна-
лей серця і легень асоціювалася з порушенням бронхіальної 
прохідності, збільшенням добової екскреції катехоламінів, 
почастішанням використання β-адреноміметиків і зміною 
структурно-функціонального стану міокарду лівого шлуночка. 
У хворих на бронхіальну астму варіабельність серцевого ритму 
характеризується зниженням активності надсегментарного, 
симпатичного і парасимпатичного контурів регуляції. Ступінь 
порушення бронхіальної прохідності пов’язана із типом веге-

рішньокардіальної гемодинаміки, інфекційно−токсичний та 
інфекційно−алергічний вплив (при персистенції патогенної та 
умовно−патогенної мікрофлори), збільшення об’єму циркулю-
ючої крові, підвищення в’язкості, облітерація, посилення внут-
рішньосудинного згортання крові, закупорка і фіброз легене-
вих капілярів, перерозподіл обсягу та об’ємів кровотоку у бік 
зростання артеріального і зменшення венозного об’ємів. Є 
дані, що епізоди ішемії міокарду з’являються при максималь-
ному фізичному навантаженні у 33 % хворих на БА середнього 
ступеню тяжкості і у 57 % хворих на тяжку БА [42]. У старшій 
віковій групі поєднання БА та ішемічної хвороби серця ( ІХС) 
виявляється у 48−61,7 % хворих.

Під час максимального фізичного навантаження характер 
змін гемодинаміки залежить від функціональних змін міокар-
ду. Збільшення ХОК за рахунок УО серця та зростання частоти 
серцевих скорочень із зменшенням загального периферично-
го і легеневого артеріального опору свідчить про хорошу 
адаптаційну здатність серця. Підтримка об’єму крові за раху-
нок зростання частоти серцевих скорочень при незмінному чи 
зменшеному УО серця супроводжується зниженням потужнос-
ті міокарду, зростанням тиску в правому шлуночку, що є вже 
проявом серцевої недостатності. Зміни гемодинаміки у хворих 
БА відрізняються стадійністю [36]. При достатніх компенсатор-
них можливостях серцево¬судинної системи гіперфункція 
серця супроводжується розвитком гіперкінетичного типу кро-
вообігу. Збільшення ХОК покращує ефективність вентиляції, 
підвищує коефіцієнт використання кисню [29]. По мірі прогре-
сування БА відзначається зниження УО, ХОК. Це пов’язано із 
падінням скорочувальної здатності міокарду, а також із розвит-
ком емфіземи легень, що приводить до збільшення внутріш-
ньогрудного тиску із наступним здавленням великих судин, що 
переносять кров до серця.

Перебіг БА часто ускладнюється серцевими аритміями, що 
виникають на тлі прогресування бронхіальної обструкції. 
Аналіз літературних даних показав, що порушення ритму 
серця різного генезу виявляються у 40−92 % хворих [33]. При 
цьому відмічається наближення частоти виникнення небез-
печних для життя аритмій у хворих при тяжкому перебігу БА до 
такої при гострому інфаркті міокарду.

Не можна не відзначити важливу роль у регуляції серцево-
судинної системи стану вегетативної нервової системи. 
Серцевий ритм у фізіологічних умовах є результатом ритмічної 
діяльності пейсмекерів синусового вузла (СВ) та симпатичної і 
парасимпатичної активності. Еферентна симпатична і вагусна 
імпульсації, спрямовані на синусовий вузол, синхронізовані з 
кожним серцевим скороченням, який модулюється центральни-
ми і периферичними осциляторами, що проявляються в коли-
ваннях серцевої періодики. Нейрогенний вплив здійснюється за 
допомогою холінергічної регуляції, адренергічних механізмів і 
нехолінергічних, неадренергічних механізмів (нейропептидів). 
Холінергічні механізми регуляції пов'язані з тонусом блукаючо-
го нерва, стимуляція якого або введення холіноміметиків викли-
кає бронхоконстрикцію, а вагусна блокада — бронходилатацію 
[52, 55]. Холінергічний механізм більш актуальний у фазу заго-
стрення БА, в нічні та ранні ранкові години. Адренергічний 
механізм регуляції включає симпатичні нерви, циркулюючі кате-
холаміни (КА) та адренорецептори [4, 13]. У його основі лежить 
вплив циркулюючих у крові КА (адреналін, норадреналін) на 
β2−адренорецептори, а також пресинаптичне пригнічення виді-
лення АХ і, тим самим, запобігання вагусної бронхоконстрикції. 
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тативної регуляції. Найбільш значні порушення бронхіальної 
прохідності виявлені у пацієнтів із ваготонією або симпатико-
тонією, в залежності від абсолютності або відносності їхніх 
значень. Встановлено, що при БА виникає дисбаланс взаємодії 
нейрогуморальної, дихальної та серцевої систем, що погіршує 
перебіг хвороби та якість життя хворих [56, 59]. Тривале пере-
бування організму в умовах хронічного стресу, постійний 
вплив гіпоксії та гіпоксемії призводять до розвитку метаболіч-
них порушень в міокарді і розвитку його дистрофічних змін. 
Під впливом стресових факторів виникає загальний адаптацій-
ний синдром, який розглядається як неспецифічна відповідь 
організму і супроводжується напругою регуляторних систем, 
спрямованих на мобілізацію функціональних резервів, у тому 
числі за рахунок активізації резервів дихання. Є дані, що підви-
щена симпатична активність збільшує електричну нестабіль-
ність міокарду, тоді як парасимпатичний вплив має протилеж-
ну дію (можливо за рахунок зниження збудливості кардіоміо-
цитів). Зниження вагусних впливів на серце визнається біль-
шістю авторів незалежним предиктором шлуночкової тахікар-
дії, фібриляції шлуночків, високої смертності як у постінфарк-
тному періоді, так і при стабільній стенокардії [53, 54]. Є думка, 
що значимість зниженої ВСР співпадає з прогностичною цінніс-
тю фракції викиду лівого шлуночка, а в прогнозі виникнення 
фатальних порушень серцевого ритму навіть перевершує її. 
ВРС змінюється з віком і зменшується по мірі старіння організ-
му [34]. Так, внаслідок неоднакових темпів змін активності 
симпатичної і парасимпатичної регуляції в ранньому дитячому 
віці і після 50 років відзначається перевага симпатичних 
впливів на серцевий ритм, тоді як у молодому віці — актив-
ність парасимпатичної ланки регуляції. 

Проба з дозованим фізичним навантаженням є ідеальним 
та самим природним методом провокації, що дозволяє оціни-
ти повноцінність фізіологічних компенсаторно-присто су-
вальних механізмів організму, а при наявності явної чи прихо-
ваної патології — ступінь функціональної неповноцінності кар-
діореспіраторної системи [16].

Тести із застосуванням фізичного навантаження засновані, 
передусім, на необхідності підвищеного споживання кисню у 
зв’язку з переходом організму при навантаженні на більш 
високий рівень метаболізму, а величина спожитого організ-
мом кисню при зростаючих навантаженнях є точно відтворе-
ним кількісним показником, який може бути використано для 
оцінки стану хворих [23]. Під час фізичного навантаження від-
бувається активізація функції серця, зокрема, підвищення хви-
линного об’єму кровообігу, як найбільш вигідного механізму 
забезпечення тканинних процесів обміну [14].

Проте зміни в системі кровообігу під впливом фізичного 
навантаження за даними кардіогемодинаміки в даний час 
вивчені переважно у здорових осіб, спортсменів та хворих на 

ішемічну хворобу серця. У доступній літературі є лише поодино-
кі роботи, що стосуються цього питання у хворих на бронхіаль-
ну астму. За даними авторів, після фізичного навантаження у 
пацієнтів підвищується ХОК, зростає опір в МКК, підвищується 
тиск в легеневій артерії, на електрокардіограмі найчастіше 
виникає зниження вольтажу зубця Т, зміщення донизу сегмента 
PQ та сегмента ST. Крім того, спостерігалися порушення серце-
вого ритму по типу екстрасистолії і пароксизмальної тахікардії.

Є дані, що у хворих на БА фізичне навантаження провокує 
бронхоспазм [26]. Тяжкість обструкції залежить від типу вправ, 
так біг є найбільшим провокуючим фактором, а велоергометрія з 
безперервно зростаючим навантаженням займає проміжну 
позицію. Основною причиною бронхоспазму, викликаного фізич-
ним навантаженням або гіпервентиляцією, є охолодження 
дихальних шляхів, втрата вологи і тепла, а також збільшення 
осмолярності бронхіального слизу в цих умовах. Дія цих факторів 
викликає у хворих БА дегрануляцію тучних клітин в зв’язку з їх 
підвищеною здатністю вивільняти медіатори запалення, що під-
тверджується збільшенням в плазмі крові при фізичному наван-
таженні концентрації гістаміну та ряду інших медіаторів [28].

Поглиблення ступеню обструкції, здатність до поглиблення 
дихання, а також до зростання дихального об’єму та легеневої 
вентиляції у хворого у відповідь на фізичне навантаження зни-
жується. Для них характерний значний приріст частоти дихання 
за рахунок якого підтримується відповідний навантаженню хви-
линний об'єм дихання (ХОД). Зміни показників функції зовніш-
нього дихання сприяють збільшенню часу адаптації хворих до 
фізичного навантаженні і значного збільшення енергетичних 
витрат. За даними цих же авторів, не виявлено досить тісної 
кореляції між показниками центральної гемодинаміки і функції 
зовнішнього дихання, що свідчить про порушення координова-
ної діяльності серцево-судинної та дихальної систем, і про наяв-
ність різних варіантів гемодинаміки при однонаправленій зміні 
функції дихання у хворих під час та поза нападу. Таким чином, за 
даними літератури проба з фізичним навантаженням (велоерго-
метрія) широко використовується в спортивній медицині і в 
кардіології для оцінки ішемічної хвороби серця. 

Висновок

Враховуючи тісний взаємозв’язок стану зовнішнього дихан-
ня і серцево-судинної системи, а також специфічні особливості 
співвідношень мікроциркуляторної одиниці та інших частин 
функціонального елементу міокарду, очевидна важливість ком-
плексної оцінки системи кровообігу, як її макро — (центральна, 
легенева, кардіогемодинаміка), так і мікрорівневої (гемореоло-
гії, гемостазу) структури у хворих на БА з метою подальшої 
розробки нових способів профілактики патологічних порушень 
у її функціональному стані із метою нормалізації фізичної актив-
ності та покращання якості життя у даної категорії хворих.
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