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Обсуждается проблема изменения показателей 
биоэлектрической активности головного мозга и 
церебральной гемодинамики у больных бронхи-
альной астмой (БА).  В литературе имеются ука-
зания на изменения функционального состояния 
центральной нервной системы у больных с раз-
личными клинико-патогенетическими варианта-
ми течения БА. Однако лишь в отдельных рабо-
тах эти изменения рассматриваются с позиции  
нарушения церебрального кровотока, а также в 
зависимости от неспецифической реактивности 
дыхательных путей. Изучение влияния централь-
ных механизмов регуляции и состояния цереб-
ральной гемодинамики на формирование БА и 
холодовой гиперреактивности дыхательных путей 
является актуальным и требует дальнейших ис-
следований. 
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SUMMARY 
E.V.Ermakova, D.L.Nakhamchen, A.V.Kodak 
BRAIN BIOELECTRICAL ACTIVITY AND 

CEREBRAL HEMODINAMICS CHANGES IN 
PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA 

(REVIEW) 
The problem of brain bioelectric activity indi-

cators change and cerebral hemodynamic in pa-
tients with bronchial asthma (BA) is discussed. In 
the literature there are indications on changes of 
a functional condition of the central nervous sys-
tem in patients with various clinico-pathogenetic 
variants of BA current. However among the pub-
lished works only in separate these changes are 
surveyed from a position of a cerebral blood flow 
disturbance, and as depending on nonspecific 
airway reactivity. Studying of the central regula-
tory mechanisms influence and cerebral hemo-
dynamic condition on BA formation and cold 
airway hyperresponsivenes is actual and de-
mands the further researches. 
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Изменениям нервной системы в патогенезе БА 
всегда придавалось особое значение. Повышенная 
реактивность гладкой мускулатуры бронхов рассмат-
ривается как одно из важных звеньев патогенеза при-
ступов удушья при БА. Тонус гладких мышц бронхи-
альной стенки и реактивность гладкой мускулатуры 

бронхов находятся под контролем нейронов вен-
тральной части продолговатого мозга [45, 46]. 

В управлении дыханием, помимо постоянно дей-
ствующего подкоркового автоматического режима 
регуляции, участвуют корковые механизмы [26]. По 
мнению И.С.Бреслава [7], дыхание – «самая челове-
ческая из всех висцеральных функций организма». 
Несмотря на принципиальное единство механизмов 
управления дыханием у всех млекопитающих, у че-
ловека особенно выражено участие коры мозга в ре-
гуляции дыхания [41]. Эмоционально-
интеллектуальное напряжение приводит к учащению 
дыхания [7]. Корковые влияния на дыхательный 
центр прослеживаются при одышке эмоционального 
генеза, неврозе, истерической одышке (так называе-
мое «машинное» дыхание, или дыхание «загнанной 
собаки»). Изменения эмоциональной сферы у боль-
ных БА указывают на значительную роль коры 
больших полушарий головного мозга в патогенезе 
заболевания [53]. 

Среди структур мозга, оказывающих особое 
влияние на патогенез БА, следует выделить диэнце-
фальную область. Общепризнанным является пред-
ставление о диэнцефальной области как отделе моз-
га, осуществляющем взаимодействие между регуля-
торными механизмами организма в целом, интегра-
цию соматических функций и вегетативной регуля-
ции [10, 11, 49]. Диэнцефальная область обеспечива-
ет "перенастройку" вегетативных центров, приспо-
сабливая организм к меняющимся условиям внешней 
среды, в том числе через регуляцию дыхания [11, 50]. 

Органические поражения нервной системы, трав-
мы головного мозга, диэнцефальные и стволовые 
расстройства могут оказаться предрасполагающими 
и причинными факторами, приводящими к заболева-
нию БА [9, 62]. Известен ряд дефектов нервной сис-
темы, способствующих развитию БА: конституцион-
ные особенности состояния вегетативной и цен-
тральной нервных систем, включая особенности ре-
активности парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы [37, 38, 44, 51]; нарушение системы 
регуляции гипоталамус-гипофиз-кора надпочечни-
ков, возникающее как следствие нарушения функ-
ционального состояния нервной системы организма в 
целом [36, 42]; нарушение равновесия между боль-
шинством эффекторных моторных влияний (адренэр-
гическое, холинэргическое и неадренэргическое ин-
гибирование) на гладкие мышцы бронхов [13, 15]; 
повышенный фоновый тонус гладких мышц, веду-
щий к брохоспазму при действии стимулов, не вызы-
вающих бронхоспазм у большинства людей [13, 15, 
54, 56, 65]. Таким образом, роль изменений нервной 
системы в патогенезе БА велика и разнообразна.  

Традиционным методом исследования функцио-
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нального состояния ЦНС является электроэнцефало-
графия (ЭЭГ) – метод, основанный на регистрации 
электрических потенциалов головного мозга. Не-
смотря на отсутствие гипотезы, полностью объяс-
няющей происхождение биоэлектрической активно-
сти головного мозга, общепризнанно, что эта актив-
ность является отражением функциональной актив-
ности громадных популяций нервных клеток и ре-
альных системных нейрофизиологических процессов 
регуляции состояния головного мозга человека [4, 5, 
19, 21, 28]. Поэтому исследование биоэлектрической 
активности головного мозга дает возможность объек-
тивной оценки состояния центральной нервной сис-
темы [58]. 

Большинство авторов, занимающихся исследова-
нием функциональной значимости отдельных ритмов 
ЭЭГ, приходят к заключению, что ритмика ЭЭГ не 
только отражает нейрофизиологические механизмы 
деятельности мозга, но и выполняет функции цен-
тральной саморегуляции [57, 59, 61]. Основные рит-
мы ЭЭГ являются активным регулирующим меха-
низмом, обеспечивающим сенсорную и сенсомотор-
ную интеграцию [16, 33, 64], пространственную син-
хронизацию дистантно расположенных корковых 
центров и интегративную деятельность мозга [22, 23, 
43]‚ сканирование поступающей в мозг информации, 
регуляцию кортикальной возбудимости [63]. В на-
стоящее время можно считать установленным [22, 
23, 27], что биоэлектрическая активность мозга, 
представленная в электроэнцефалограмме, отражает 
сложное функциональное взаимодействие между 
корой и подкорковыми образованиями. 

В доступной нам литературе встретилось немного 
исследований, посвященных анализу ЭЭГ у больных 
БА. В работах П.К.Булатова [8], П.К.Булатова‚ 
Г.Б.Федосеева [9] описаны особенности электроэнце-
фалограммы больных с тяжелым течением БА во вре-
мя приступа удушья. Картина ЭЭГ характеризовалась 
неустойчивостью биоэлектрической активности, про-
являвшейся как в изменении отношений амплитуды 
электрических колебаний, так и частоты доминирую-
щих ритмов. В момент развития приступа удушья 
альфа-ритм уменьшался по амплитуде, а затем исче-
зал. Во время астматического статуса наступал сдвиг 
биоэлектрической активности в сторону более мед-
ленных ритмов. Вместо альфа-ритма с частотой 10-11 
колебаний в секунду регистрировался альфа-ритм час-
тотой 7-8 колебаний в секунду. Медленные ритмы в 
ряде отведений становились доминирующими. Быст-
рые ритмы регистрировались преимущественно в те-
менно-височных областях мозга. Причем, когда в ле-
вой височной области регистрировались быстрые 
колебания, то в правой теменно-височной области 
могли доминировать медленные ритмы с частотой 2-
3 колебания в секунду. После прекращения приступа 
удушья наступала нормализация электроэнцефало-
граммы, за исключением больных, имевших ослож-
нения (например, в виде хронической пневмонии и 
эмфиземы легких), у которых электроэнцефалограм-
ма не восстанавливалась. Эти данные позволили ав-
торам прийти к заключению о тесной связи между 
особенностями патогенеза БА и функциональным 
состоянием центральной нервной системы. 

В работах Н.К.Боголепова, Р.А.Аристова [6] опи-
саны особенности электроэнцефалограмм у больных 
БА в межприступном периоде. ЭЭГ-картина характе-
ризовалась десинхронизацией и гиперсинхронизаци-
ей ритмов. Возникновение билатерально-синхронных 
колебаний и локальных изменений преимущественно 
височных и лобных областях. При регистрации отме-
чались легкие и умеренные диффузные изменения 
биоэлектрической активности головного мозга. Диф-
фузные изменения на ЭЭГ проявлялись вспышками 
высокоамплитудной активности во всех областях с 
некоторым преобладанием в лобных отделах мозга. В 
ответ на ритмическую фотостимуляцию частотой 16-
24 Гц у некоторых больных не возникало реакции, у 
части пациентов отмечалось усиление медленной 
активности во всех областях и возникновение паро-
ксизмальных разрядов в виде билатерально-
синхронных колебаний медленных волн. Регистри-
ровалось также усиление бета-активности в лобных 
областях или возникновение спайковых потенциалов 
в затылочных областях мозга. Локальные нарушения 
биоэлектрической активности головного мозга про-
являлись в виде появления тета- и дельта-волн высо-
кой амплитуды, пиков, острых волн и заостренных 
альфа-волн, локализованных преимущественно в 
лобных, височных, реже – в затылочных областях. По 
представлению авторов, наличие билатерально-
синхронных вспышек альфа- и медленных волн явля-
ется показателем изменения функционального со-
стояния мезо-диэнцефальных образований. Возник-
новение билатерально-синхронных сдвигов на элек-
троэнцефалограмме авторы объясняют изменением 
потока восходящих ретикулярных влияний на кору 
головного мозга и нарушением в связи с этим усло-
вий деятельности корковых нейронов.  

B.C.Агте‚ С.К.Евтушенко [1] выявили на электро-
энцефалограммах больных различными аллергиче-
скими заболеваниями, в том числе БА, вспышки эпи-
лептиформных разрядов. Особенно велико количест-
во пароксизмальных разрядов в ЭЭГ детей, больных 
БА. По данным С.В.Астраускене и соавт. [2]‚ у 80% 
обследованных ими детей наблюдались изменения 
ЭЭГ в виде нерегулярного деформированного альфа-
ритма с появлением синхронных медленных колеба-
ний, усилением бета-активности в лобных областях. 
Эти сдвиги на электроэнцефалограмме трактуются 
авторами как изменения функционального состояния 
мезо-диэнцефальных и лимбико-ретикулярных 
структур мозга, снижение функциональной подвиж-
ности корковых нейронов. 

Р.Ф.Стрельбицкая и соавт. [34] выявили на ЭЭГ у 
22 из 56 обследованных ими детей, больных БА, при-
знаки судорожной готовности. В работе 
В.В.Никитиной и соавт. [30] исследовались взаимо-
связи бронхообструктивного и судорожного синдро-
ма у детей, больных БА в сочетании с эпилепсией. 
Выявлено, что у 5 из 60 обследованных припадок 
эпилепсии возникал только на высоте типичного 
приступа БА, являясь его продолжением. С точки 
зрения авторов возникновению эпилептического 
припадка могла способствовать конституционная 
предрасположенность головного мозга к пароксиз-
мальной активности; изучая патогенез БА у детей, 
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сделан вывод о том, что функциональные нарушения 
в глубоких структурах мозга являются важным меха-
низмом патогенеза болезни. 

Е.М.Платков‚ И.П.Калинин [32]‚ исследовав био-
электрическую активность головного мозга в зависи-
мости от клиники различных форм БА‚ выявили, что 
у 50,6% атопической, инфекционной и химической 
БА регистрировалась нормальная ЭЭГ, у 25,7% на-
блюдалась десинхронизированная ЭЭГ, у 14,7% ре-
гистрировался дезорганизованный тип ЭЭГ и у 2,6% 
на электроэнцефалограммах выявлялась пароксиз-
мальная активность, при этом наиболее выраженные 
изменения ЭЭГ регистрировались у больных с про-
фессиональной БА химической этиологии. По мне-
нию авторов, данные изменения и характер ЭЭГ сви-
детельствуют о вовлечении в патологический про-
цесс стволовых, гипоталамических образований го-
ловного мозга и нарушении корково-подкорковых 
взаимоотношений.  

С.Е.Карашуров [25]‚ исследовав электроэнцефа-
лограммы больных инфекционно-аллергической 
формой БА с тяжелым и среднетяжелым течением 
заболевания, выявил преобладание бета-ритма по 
всем областям головного мозга, снижение альфа-
ритма в височных отведениях и снижение реактивно-
сти головного мозга на фотостимуляцию. Особенно 
данные изменения выражены у пациентов в период 
обострения заболевания. Автор приходит к выводу, 
что у больных БА центральная нервная система на-
ходится в состоянии парабиотического возбуждения. 

С.В.Ловицкий [29]‚ изучая патогенез БА с легким 
и среднетяжелым течением заболевания с различны-
ми клинико-патогенетическими вариантами, пришел 
к выводу, что у больных атопической формой БА 
внутрицентральные связи не нарушены и характерен 
вариант нормальной ЭЭГ; для больных с дисгормо-
нальной и инфекционно-зависимой формой БА ха-
рактерен «стволовой» вариант ЭЭГ с нарушениями 
внутрицентральных взаимоотношений. При сочета-
нии атопической и инфекционно-зависимой форм БА 
выявлено нарушение внутрицентральных взаимоот-
ношений преимущественно на диэнцефальном уров-
не, т.е. «диэнцефальный» вариант ЭЭГ. Автору уда-
лось установить наличие взаимосвязи между вариан-
тами ЭЭГ и особенностями реактивности бронхов. 
Было показано, что у больных БА, у которых по 
ЭЭГ-данным наблюдалось снижение порога судо-
рожной готовности нейронов мозга и выявлялось 
нарушение внутрицентральных взаимоотношений на 
диэнцефальном уровне, гиперчувствительность и 
гиперреактивность бронхов к ацетилхолину были 
достоверно выше, чем у больных с ненарушенными 
внутрицентральными взаимоотношениями. Реактив-
ность бронхов и особенности биоэлектрической ак-
тивности головного мозга находятся в достоверно 
устойчивой взаимосвязи, что, по мнению автора, 
свидетельствует об участии центральных регулятор-
ных механизмов нервной системы в формировании 
порога чувствительности и реактивности бронхов. 

В.Н.Сычев и соавт. [35]‚ исследовав 15 женщин-
правшей, больных легкой формой БА, в фазу ремис-
сии заболевания‚ выявили повышение суммарной 
среднеэффективнодействующей частоты спектра 

ЭЭГ, как левого, так и правого полушарий с акцен-
том в лобных и левом центральном и височных отве-
дениях, без признаков межполушарной асимметрии. 
Эти сдвиги на электроэнцефалограмме трактуются 
авторами как качественно новое функциональное 
состояние головного мозга, особенностью которого 
является «гиперчувствительность» и «гиперреактив-
ность» больших групп нейронов определенных об-
ластей коры головного мозга, возникающих вследст-
вие их фазической активации, что может являться 
эквивалентом долговременной памяти как матрицы 
легкой формы БА. 

Динамику межполушарной асимметрии головного 
мозга у больных БА на фоне медикаментозной тера-
пии исследовали Л.Ф.Володько и соавт. [12], обна-
ружив при этом, что течение БА сопряжено с зако-
номерной динамикой межполушарной асимметрией 
головного мозга больных. Обострение заболевания 
индуцирует неблагоприятный правополушарный 
сдвиг («адаптивную инверсию»). Применение тера-
пии ингакортом и сальтосом, вызывая ремиссию БА, 
приводило к «компенсаторной реверсии» межполу-
шарной асимметрии. 

П.Н.Барламов и соавт. [3]‚ изучив особенности 
биоэлектрической активности головного мозга у 
больных БА, выявили, что альфа-индекс у пациентов 
с легким течением БА не отличался от данного пара-
метра в контрольной группе, а при среднетяжелом 
течении заболевания наблюдалось выраженное его 
снижение по сравнению со здоровыми, что свиде-
тельствует о нарушении корково-подкорковых взаи-
моотношений. Совокупность эмоциональных, цереб-
ральных, вегетативных и респираторных дисфункций 
составляет синдром нейрореспираторной дизадапта-
ции, а характер этого синдрома зависит от тяжести 
течения заболевания. 

Н.Н.Федосова и соавт. [40] в исследовании элек-
троэнцефалографических показателей у больных БА 
со среднетяжелым течением заболевания в 100% вы-
явили диффузные нарушения биоэлектрической ак-
тивности головного мозга‚ проявляющееся снижени-
ем спектральной активности альфа-диапазона в те-
менных и левой височной областях головного мозга 
и одновременным повышением спектральной мощ-
ности бета-, тета- и дельта-ритмов, с преобладанием 
бета-активности низкой частоты в затылочных отве-
дениях, теменной области слева, задневисочной об-
ласти справа.     

F.Nicot и соавт. [60], проведя нейрофизиологиче-
ские исследования у детей, страдающих бронхиаль-
ной астмой и сравнив их показатели с контрольной 
группой, пришли к выводу о достоверном отличии в 
биоэлектрической активности головного мозга детей 
с бронхиальной астмой от здоровых детей.  

Е.В.Ермакова, Ю.М.Перельман [17] изучив осо-
бенности пространственной организации биоэлек-
трической активности головного мозга у больных 
бронхиальной астмой с холодовой гиперреактивно-
стью дыхательных путей пришли к выводу, что на 
ранних этапах формирования БА,  когда изменения в 
стенке бронхов не выражены, имеются изменения в 
ЦНС, подтверждающиеся достоверным различием 
особенностей биоэлектрической активности коры 
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головного мозга у больных БА и наличием тесных 
корреляционных связей с показателями функции 
внешнего дыхания, которые позволяют рассматри-
вать нарушения функционального состояния ЦНС в 
качестве одного из основных звеньев патогенеза ги-
перреактивности дыхательных путей и заболевания в 
целом. 

Общеизвестно, что активность головного мозга 
напрямую зависит от кровоснабжения и происходя-
щих в нем метаболических процессов. Степень кро-
воснабжения разных отделов мозга различна. Во-
первых, кровоток в белом веществе больших полу-
шарий значительно меньше, чем в коре; во-вторых, 
всегда существуют хотя бы небольшие различия в 
кровоснабжении отдельных участков самой коры. В 
покое при типичном альфа-ритме на ЭЭГ кровоток в 
лобных долях значительно больше, чем в остальных 
отделах коры. Любые местные изменения мозгового 
кровотока обусловлены главным образом действием 
метаболических факторов. «Метаболические» карты, 
полученные путем исследования захвата радиоактив-
ной глюкозы клетками мозга, в значительной степени 
совпадают с «картами кровоснабжения». Из этого 
следует, что любое местное увеличение активности 
нейронов сопровождается повышением их метаболи-
ческой активности, при этом выбрасываются метабо-
литы, приводящие к местному расширению сосудов 
и увеличению кровотока. 

Исследований‚ посвящённых изучению цереб-
ральной гемодинамики у больных БА‚ немного. Кли-
нические данные D.H.Ingvar [52] свидетельствуют о 
том, что у больных, страдающих нарушением чувст-
вительных, двигательных или умственных функций, 
имеется снижение как общего мозгового кровотока, 
так и кровоснабжения определенных областей голов-
ного мозга. В связи с этим исследование мозгового 
кровотока у больных БА позволяет получить инфор-
мацию о состоянии не только поверхности головного 
мозга, но и его глубинных отделов. 

М.М.Герасимова [14] полагала, что в развитии 
церебральных нарушений у больных БА и профес-
сиональными аллергозами химической этиологии 
существенную роль играет сосудистый фактор. 
Н.К.Боголепов, Р.А.Аристова [14] указывают на то, 
что в сосудах головного мозга развиваются застой-
ные явления, ухудшающие снабжение коры и ство-
ловых образований головного мозга кислородом. 
Недостаточная подача кислорода к мозгу и гипер-
капния обуславливают вторичные дисциркуляторные 
явления в сосудах головного мозга. Результаты про-
веденных клинико-электроэнцефалографических ис-
следований показывают, что расстройства газообме-
на‚ артериальная гипоксемия‚ гипоксия и дисцирку-
ляторные явления в сосудах головного мозга при лё-
гочно-сердечной недостаточности у больных БА обу-
славливают изменения функционального состояния 
мезодиэнцефальных и лимбико-ретикулярных обра-
зований мозга и снижение функциональной подвиж-
ности корковых нейронов.    

Е.М.Платков‚ И.П.Калинин [32] с целью выясне-
ния возможных механизмов патологических сдвигов 
у больных БА изучили зависимость изменений ЭЭГ 
от концентрации в крови некоторых медиаторов ал-

лергии‚ оказывающих влияние на регуляцию сосуди-
стого тонуса и пришли к выводу‚ что одним из фак-
торов развития изменений на ЭЭГ может быть по-
вышение уровня гистамина в крови. 

В работе С.Е.Карашурова [25] исследовались осо-
бенности мозгового кровообращения и биоэлектри-
ческой активности головного мозга у больных БА. 
Выявлено достоверное снижение объемной скорости 
мозгового кровотока преимущественно в височных и 
затылочных областях в период обострения БА‚ что 
по мнению автора, свидетельствует о значительном 
повышении тонуса сосудов головного мозга‚ а также 
об ухудшении ауторегуляции мозгового кровотока. 
Ремиссия БА характеризовалась нормализацией по-
казателей церебральной гемодинамики. У больных 
БА независимо от стадии заболевания биоэлектриче-
ская активность головного мозга достоверно отлича-
лась от нормы: мощность бета-ритма повышалась‚ а 
альфа-ритма – снижалась‚ что свидетельствует о па-
рабиотическом возбуждении центральной нервной 
системы. 

С.В.Зайцев [20] проводил исследования цереб-
ральной гемодинамики у детей с различным течени-
ем БА и выявил‚ что течение БА в послеприступный 
период характеризовалось грубыми нарушениями 
тонуса сосудов головного мозга‚ которые сочетались 
с расстройствами венозной гемодинамики и межпо-
лушарной асимметрией реографических показателей. 
Период ремиссии сопровождался снижением тонуса 
сосудов среднего и мелкого калибров‚ сопровожда-
ясь улучшением кровенаполнения в сосудах каро-
тидного и вертебрального бассейнов.  

В работе А.И.Исайкина‚ Ф.Е.Горбачёвой [24] ис-
следовалось состояние внутримозговой (артериаль-
ной и венозной) и каротидной гемодинамики у боль-
ных с хроническими неспецифическими заболева-
ниями лёгких‚ было показано‚ что особенностью це-
ребральной гемодинамики у больных с ХНЗЛ‚ ос-
ложнённой клиникой хронического лёгочного сердца 
2-3 степени‚ является выраженное затруднение ве-
нозного оттока из полости черепа более чем на 50% 
без достоверного снижения объёмного кровотока в 
общих сонных артериях и внутримозгового кровото-
ка. Степень нарушения венозного оттока из полости 
черепа обусловлена тяжестью лёгочной патологии. 

М.О.Папп‚ А.В.Извекова [31] изучали мозговой 
кровоток методом ультразвуковой допплерографии у 
больных БА в различные периоды заболевания и вы-
явили‚ что у 80% пациентов со средней степенью 
тяжести течения заболевания в стадии обострения 
отмечалось повышение уровня периферического со-
судистого сопротивления по средней мозговой арте-
рии (СМА). У 20% больных кровоток по СМА был 
значительно снижен. Признаки венозной дисцирку-
ляции различной степени выраженности регистриро-
вались у 89% больных‚ причём у 18% из них лоциро-
вался прерывистый кровоток по позвоночным веноз-
ным сплетениям‚ прямому синусу и ретроградный 
кровоток по глазным венам. В группе пациентов БА 
средней степени тяжести в стадии ремиссии средняя 
линейная скорость кровотока по СМА не отличалась 
от нормы‚ и не отмечалось повышение показателя 
периферического сосудистого сопротивления. При-
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знаки венозной дисциркуляции выявлялись у 38% 
больных. Прерывистого и ретроградного потоков не 
наблюдалось. 

В работах Н.Н.Федосовой и соавт. [39, 40] по изу-
чению церебральной гемодинамики у больных БА 
средней степени тяжести показано снижение объём-
ного мозгового кровотока преимущественно за счёт 
недостаточности в вертебро-базилярном бассейне‚ 
данные изменения сопровождались повышением ин-
дексов сосудистого сопротивления. 

Б.И.Гельцер и соавт. [47, 48] исследовали вазомо-
торную активность артерий ствола и церебральных 
артерий на мышах с экспериментальной бронхиаль-
ной астмой. Установили, что эндотелиальная дис-
функция зависит от формы и степени обструкции, и 
имеет региональные сосудистые особенности, выра-
жается в нарушении региональной автономии вазо-
моторных эффектов и патологической парадоксаль-
ной вазоконстрикции сосудов мозга. Было найдено, 
что у каротидной артерии есть большая вазомоторная 
активность, чем у средней мозговой артерии. Разви-
тие экспериментальной бронхиальной астмы связано 
с острым сокращением функционального резерва 
эндотелия сосудов головного мозга.  

Е.В.Ермакова, Ю.М.Перельман [18], изучив осо-
бенности  церебральной гемодинамики у больных 
бронхиальной астмой, выявили уменьшение пульсо-
вого притока крови в сосудистую систему головного 
мозга, повышение артериального тонуса, затрудне-
ние венозного оттока и снижение эластичности сосу-
дистой стенки в сравнении с группой здоровых лиц. 

Таким образом, в литературе имеются указания на 
изменения биоэлектрической активности головного 
мозга у больных с различными клинико-
патогенетическими вариантами течения БА. Однако 
среди опубликованных работ  лишь в отдельных эти 
изменения рассматривались с позиции нарушений 
церебрального кровотока. Не изучены особенности 
мозгового кровотока и биоэлектрической активности 
головного мозга в зависимости от неспецифической 
реактивности дыхательных путей. Изучение влияния 
центральных механизмов регуляции и состояния це-
ребральной гемодинамики на формирование БА и 
холодовой гиперреактивности дыхательных путей 
является актуальным и требует дальнейших исследо-
ваний. 
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