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Важка БА в дитячому віці є серйозною медичною
і соціальною проблемою. Якщо астма починається
в ранньому дитячому віці, то прогноз, як правило,
сприятливий: до періоду статевого дозрівання у 80%
хворих усі прояви захворювання зникають або ста�
ють менш вираженими. Після 45 років у цих пацієн�
тів приблизно у 20% випадків виникає рецидив за�
хворювання. Випадки видужання серед дорослих
хворих на БА відзначаються рідше. У дітей перебіг
БА більш важкий, якщо це захворювання поєдну�
ється з алергійними захворюваннями дихальних
шляхів або нейродермітом. Прогноз БА особливо
несприятливий у хворих з аспіриновою тріадою. Ле�
тальність від БА збільшується з віком, зокрема, у ді�
тей вона становить ≤ 1%, у дорослих – 2�4% [3].

БА – це мультифакторне захворювання, яке фор�
мується на сукупності генетичної схильності та
впливу факторів навколишнього середовища. Вели�
ке значення має несприятлива спадковість щодо
атопічних захворювань, що призводить до розвитку
БА; тобто на розгортання фенотипу захворювання
впливає наявність генетичної схильності та неспри�
ятливих факторів середовища.

Важка БА у дітей – це клінічна форма захворю�
вання, яка характеризується наявністю постійних
денних та нічних симптомів; частими загострення�
ми, що призводять до зниження функціональних ле�
геневих параметрів; високим рівнем бронхіальної гі�
перреактивності. Предиктором важкої астми є висо�
кий індекс атопії, асоційований із поліморфізмом
гена інтерлейкіна�4 (IL�4) [3, 4].

Високий рівень IgЕ у дитини з БА, який підтвер�
джується спадкоємним анамнезом по лінії матері, є
чинником високого ризику швидко прогресуючого
запалення, неконтрольованого зростання розвитку
тяжкого перебігу астми [5, 6].

Найбільш інформативними для виявлення факто�
рів ризику розвитку неконтрольованого перебігу БА
є популяційні та сімейні дослідження, які поряд
з молекулярно�генетичним аналізом в останнє деся�
тиліття набули поширення [4, 6]. Існує методика
оцінки генотипних значень параметрів дихальної
функції дитини на підставі фенотипних показників
його батьків. Така модель прогнозу�
вання має переваги над існуючими
методами оцінки генетичної схиль�
ності, оскільки дає змогу кількісно
оцінити генотипний ризик розвитку
неконтрольованого перебігу БА [6].

Російські вчені визначили взаємо�
зв’язок між перебігом клінічних про�
явів БА та ступенем вентиляційних
порушень за даними бодиплетизмо�
графії залежно від періоду захворю�
вання і встановлення контролю над
симптомами БА. На підставі матема�
тичного моделювання методом бага�
тофакторного аналізу систематизо�
вано численні потенційні чинники,
які впливають на перебіг БА, визна�
чено їх прогностичну вагу й роз�
роблено систему медико�соціаль�
ного прогнозу БА у дітей. За допо�
могою багатомірного нелінійного

регресійного аналізу визначено сумарні прогностич�
ні критерії: медико�соціальний і бодиплетизмогра�
фічний, складений двоетапний алгоритм прогнозу�
вання перебігу БА з визначенням індивідуального
прогностичного індексу ризику та оцінки ефектив�
ності базисної терапії в динаміці. Розроблено дво�
етапний алгоритм прогнозування БА у дітей на під�
ставі клініко�функціональних особливостей: залеж�
но від важкості перебігу та встановлення контролю
над симптомами захворювання, з урахуванням пре�
дикторів, які їх визначають. Таким чином, автори
вказують на те, що з метою прогнозування перебігу
БА необхідно враховувати клініко�функціональні
параметри, особливості психоемоційного та соці�
ального статусу пацієнтів [1].

Серед інших чинників розвитку неконтрольова�
ного перебігу БА у дітей виділяють синусити, різні
захворювання верхніх дихальних шляхів, дисфунк�
цію голосових зв’язок, контакт з алергеном, надмір�
не використання β2�агоністів, тютюнопаління (па�
сивне та активне), низький комплаєнс; соціально�
економічні, етнічні (афроамериканське походжен�
ня), емоційні та психологічні фактори. Складність
полягає в тому, що більшість цих чинників вплива�
ють як на виникнення захворювання, так і на його
неконтрольованість. Наприклад, тютюнопаління
призводить до розвитку БА, а також значно впливає
на перебіг захворювання. До 15% випадків важкої
астми можуть бути пов’язані з триваючим контактом
з алергеном, хоча на практиці це підтверджується
рідко. Часто у випадках атопічної астми не вдається
виявити причинно�значимий алерген [1].

Ще недавно існувала думка, що будь�яке лікуван�
ня БА не буде достатньо ефективним, якщо не при�
пинити контакт з алергеном. Останні дослідження
показують, що навіть максимальний ефективний
контроль чистоти навколишнього середовища часто
не впливає на бажане покращення клінічної карти�
ни. Незважаючи на це, у важкому випадку астми не�
обхідно визнати важливість ретельного контролю
всіх можливих тригерів, у тому числі алергенів
(особливо плісняви Alternaria Alternata, яка є одним з
основних алергенів, чутливість до якого асоційована

з дуже важкою астмою, що може призводити до фа�
тальних наслідків) [1, 11].

Гастроезофагальний рефлюкс часто виявляють
у хворих на БА. Як відомо, ця патологія зустрічається
у 60% дітей з астмою середньо�важкого й важкого пе�
ребігу. На сьогодні чіткі механізми взаємозв’язку реф�
люксної хвороби й погіршення перебігу БА не відомі,
однак відзначене поліпшення перебігу цього захворю�
вання при ефективному лікуванні. Синусит/риніт і
БА нерідко можуть бути суміжною проблемою, і при
ефективному лікуванні можна добитися значного по�
кращення контролю захворювань. Наявність вірус�
них/бактеріальних інфекцій пазух носа розглядається
як можливий чинник загострення астми, але їх вплив
на розвиток важкої форми БА не визначено.

Психологічні фактори, наприклад соціальна де�
привація, найчастіше ігноровані клініцистами,
пов’язані з поганим контролем астми. У пацієнтів
у віці 6�18 років високі рівні паніки та страху асоці�
йовані з високим ризиком госпіталізації. Конфлікт
між батьками й лікарем із приводу лікування дити�
ни, погане обслуговування в лікарні, конфлікт між
пацієнтом і персоналом лікарні, ігнорування симп�
томів депресії у дитини з боку лікаря асоційовані
з реальним підвищенням ризику смерті. Проблеми
в родині, втрата близького друга або члена сім’ї
збільшують ризик загострення, що закінчується
смертю. Іноді БА використовується як засіб маніпу�
ляції способом життя. Здатність вищих кортикаль�
них центрів впливати на синтез протизапальних ци�
токінів активно вивчається, що, можливо, дозволить
зрозуміти взаємозв’язок психологічних проблем і
поганого контролю астми у багатьох пацієнтів [1].

Іншим чинником розвитку важкої форми БА мо�
же бути надмірне використання β2�агоністів. Дані
останніх досліджень підтверджують, що застосуван�
ня понад два β2�агоніста на місяць асоційоване з ви�
соким ризиком смерті [13, 15]. Існують публікації,
які вказують на те, що в частини пацієнтів неконт�
рольованість БА може бути наслідком підвищеного
метаболізму лейкотрієнів. У цих ситуаціях можуть
розвиватися епізоди атак астми, які погрожують
життю на тлі звичайного контрольованого перебігу

хвороби [3, 4, 6].
Різні забруднювачі повітря, ендоток�

сини, вірусні інфекції дихальних шля�
хів також можуть підвищувати ризик
неконтрольованого перебігу БА. Існу�
ють деякі свідчення того, що наявність
хламідійної інфекції сприяє розвитку
важких форм БА. Низький комплаєнс
пацієнта, небажання додержуватися
рекомендацій лікаря в значній мірі асо�
ціюються з неконтрольованістю БА.
Дитяча астма частіше зустрічається
у хлопчиків. Це пов’язано з тим, що
структурний розвиток легень у ранньо�
му дитинстві у хлопчиків запізнюються
в порівнянні з таким у дівчаток. Важка
форма БА у хлопчиків призводить до
персистуючого звуження анатомічно
вузьких бронхів. Вузькі дихальні шляхи
є чинником ризику фатального епізоду
БА у дітей.

Фактори ризику неконтрольованого
перебігу бронхіальної астми у дітей

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВOОЗ), понад 300 млн людей у всьому світі страждають
на бронхіальну астму (БА). Щорічно хвороба забирає життя у 100 тис. людей. Середній показник смертності за даними,
отриманими з 48 країн, відповідає 7,9 на 100 тис. населення.
Бронхіальна астма – одне з найпоширеніших хронічних захворювань легень. Хвороба найчастіше виникає в дитячому
віці, хоча може початися в будь�який період життя. Серед дітей, хворих на БА, хлопчиків на 30% більше, ніж дівчаток,
причому у хлопчиків захворювання протікає важче. У підлітковому віці та у дорослих БА частіше зустрічається у жінок.
Це захворювання частіше трапляється серед населення в країнах із холодним кліматом та в індустріальних містах
із низьким рівнем життя. Існує генетична схильність до БА. Про це свідчить підвищена кількість захворювань на БА
серед близьких родичів хворих. Однак точно підрахувати ризик цього захворювання неможливо, як і прогнозувати
перебіг хвороби, особливо у дітей [1, 2].
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Астма дитячого віку (3�10 років) не асоційована
з ризиком фатальних випадків при важкому перебігу
БА, однак у цій віковій групі існує безліч доказів
прогресування запалення та розвитку ознак ремоде�
лювання бронхів [3, 7, 9, 14, 15].

У групі дітей старшого віку (10�18 років) найбільш
актуальним у клінічній картині є підвищення часто�
ти астматичного статусу. На цей вік випадає пік ди�
тячої смертності від БА. Збільшується роль тригер�
них факторів (метеозалежності, емоційного стресу,
фізичного навантаження, паління, полютанти), що
свідчить про зростаючу бронхіальну гіперреактив�
ність. Наявність БА важкої форми значно впливає
на якість життя. У цій віковій групі у частини дітей
захворювання протікає з ускладненнями. Важливу
роль у виборі підходів до лікування пацієнтів стар�
шої вікової групи відіграє зниження чутливості до
стероїдів. У зв’язку з цим деякі хворі з важкою фор�
мою БА не відповідають на терапію, що вимагає мо�
дифікації підходів до неї. Кортикостероїдна резис�
тентність – єдиний відомий у наш час механізм те�
рапевтично�резистентної астми. Інші механізми
пропонуються та обговорюються. Первинна корти�
костероїдна резистентність рідко трапляється за на�
явності БА. Навіть вторинна резистентність, яка є
кінцевим результатом прогресуючого запалення, і
паралельно з нею розвиток ремоделювання бронхів
не характерні для педіатричної практики [9].

Перебіг важкої БА в різних вікових групах має різ�
ні клінічні особливості (дитяча астма, рання шкіль�
на, підліткова) [10]. В основі вікової гетерогенності
лежить еволюція імунного запалення та морфоло�
гічних змін у бронхах – від гострого і хронічного за�
палення у дітей раннього віку до ремоделювання
у школярів. Значну роль у формуванні важкої БА ві�
діграють анатомо�фізіологічні особливості розвитку
дитини, у тому числі структурна еволюція дихальних
шляхів, чутливість до гіпоксії, становлення психо�
емоційного статусу тощо. У ранньому дитячому віці
БА може протікати у вигляді типових нападів експі�
раторної ядухи, кашлю або персистуючого свистя�
чого видиху. Загострення можуть бути пов’язані з ін�
фікуванням вірусом, що супроводжується підви�
щенням температури та інтоксикацією. Атопічний
дерматит часто є предиктором маніфестації астми.
При обстеженні дитини окрім аероалергенів виявля�
ють харчовий чинник сенсибілізації.

З метою прогнозування тяжкого перебігу нападів
БА у дітей шкільного віку проводять провокаційний
тест із сульфадимезином, за допомогою фотоелект�
роколориметричного дослідження добової сечі ви�
значають рівень ацетильованого сульфадимезину,
у разі, якщо його значення не перевищують 75% від
загальної кількості сульфадимезину, прогнозують
тяжкий варіант перебігу нападів БА [16].

Інший спосіб прогнозування перебігу БА у дітей
полягає в тому, що стан адаптаційних реакцій орга�
нізму визначають за допомогою показників кардіо�
інтервалографїї: ознак змін функції вегетативної
нервової системи, типу відношення до хвороби.
У разі виявлення у дітей симпатикотонічної реак�
тивності вегетативної нервової системи, помірного
рівня ситуативної тривожності та першого блоку реа�
гування на хворобу прогнозують легкий перебіг БА,
а у разі гіперсимпатикотонічної реактивності вегета�
тивної нервової системи, високих рівнів ситуативної
тривожності та другого або третього блоку реагуван�
ня – середньо�важкий перебіг захворювання [17].

Ю.О. Вовк зі співавт. запропонували спосіб про�
гнозування генетично детермінованої тяжкої атопіч�
ної БА у дітей із дерматореспіраторним синдромом,
в основі якого лежить застосування полімеразної
ланцюгової реакції. При цьому розраховують сту�
пінь ризику реалізації БА у дітей за шкалою критері�
їв тяжкості атопії шляхом присвоєння кожному кри�
терію оцінки від 0 до 2 балів, внесення показників
до розробленої таблиці, обробки та систематизації
отриманих результатів. За цією шкалою легкій фор�
мі атопії відповідає оцінка від 0 до 5 балів, середньо�
тяжкій – 5�10 балів, тяжкій – більше 10 балів; дітям
із тяжкою формою атопії проводять додатково полі�
меразну ланцюгову реакцію для виявлення одинич�
ного нуклеотидного поліморфізму Asp299Gly гена

Toll�подібного рецептора 4 (позиція 1187,
rs4986790), наявність алеля G TLR4 засвідчує та асо�
ціюється з тяжким перебігом атопічної бронхіальної
астми [18].

Спеціалістами Вінницького національного ме�
дичного університету ім. М.І. Пирогова розроблено
низку способів щодо раннього виявлення ризику
розвитку БА у міських дітей старшого шкільного ві�
ку різної статі методом прогнозування, у міських ді�
тей молодшого шкільного віку різної статі методом
прогнозування, у сільських підлітків різної статі та
серед сільських дітей молодшого шкільного віку різ�
ної статі методом раннього прогнозування ризику
розвитку БА; ці способи полягають у визначенні
комплексу особливостей показників пальцевої та
долонної дерматогліфіки, проводять покроковий
дискримінантний аналіз та, відповідно, створюють
математичні моделі прогнозу захворювання за допо�
могою рівнянь [3, 4, 6, 7]. Раннє визначення ризику
розвитку БА у сільських дітей молодшого шкільного
віку різної статі, у сільських підлітків різної статі,
у міських дітей підліткового віку та у міських дітей
молодшого шкільного віку також здійснюють ме�
тодом прогнозування, який полягає в тому, що ви�
значають комплекс антропометричних та сомато�
типологічних показників, проводять покроковий
дискримінантний аналіз і створюють математичні
моделі прогнозу захворювання за допомогою рів�
нянь [19�22].

Спосіб прогнозування високої ймовірності ви�
никнення БА у дитини шляхом збору анамнезу та
лабораторного дослідження відрізняється тим, що
анамнестично виявляють обтяжену спадковість по
материнській лінії щодо хронічних бронхообструк�
тивних захворювань та наявність у дитини ознак
бронхіальної обструкції, досліджують рівень загаль�
ного імуноглобуліну Е у крові; за наявності у бабусь
по материнській лінії БА або хронічного обструк�
тивного захворювання легень та хоча б одного епізо�
ду бронхіальної обструкції у дитини і рівня загально�
го імуноглобуліну Е >300 МО/мл визначають висо�
кий ризик виникнення БА у дитини [23].

У Росії розроблено перспективний спосіб прогно�
зування тяжкості перебігу БА у підлітків у пубертат�
ний період шляхом визначення рівня гормонів щи�
товидної залози трийодтироніну (Т3, мед/л) та тірок�
сину (T4; мед/л), гормонів гіпофізу – тиреотропного
гормону (ТТГ; мед/л), фолікулостимулюючого гор�
мону (ФСГ; МО/л) та лютеїнізуючого гормону (ЛГ;
мМО/мл) радіоізотопним методом; а також рівня
фізичного розвитку підлітка з визначенням сомато�
типу (мікросоматотипу відповідає 1, мезосоматоти�
пу – 2, макросоматотипу – 3). Розв’язують дискри�
мінантне рівняння, яке для юнаків має такий ви�
гляд: D=19,535×(Т3)+3,973×(Т4)�27,38×(ТТГ)�
11,028×(1, 2 або 3)�307,473×(ФСГ)�17,585×(ЛГ), і
при значенні дискримінантної функції D>116,44
прогнозують погіршення перебігу БА, а при
D<116,44 прогнозують покращення перебігу БА.
Для дівчат рівняння має вигляд: D=�4,908×(Т3)�
0,052× (Т 4)�0,355× (ТТГ )�3,166× (1 , 2 або 3)�
0,769×(ФСГ)�0,144×(ЛГ), при значенні D>�24,23
прогнозують погіршення перебігу БА, а при D<�24,23
прогнозують покращення перебігу БА. Спосіб дає
змогу диференційовано виявляти підлітків із загро�
зою щодо розвитку і перебігу важкої БА [24].

Таким чином, БА – це мультифакторне захворю�
вання, на формування якого впливають у сукупнос�
ті генетична схильність і чинники навколишнього
середовища. З метою прогнозування перебігу БА
взагалі та важкого перебігу зокрема необхідно врахо�
вувати клініко�функціональні параметри, особли�
вості психоемоційного та соціального статусу паці�
єнтів, вплив навколишнього середовища, а також
фактори спадковості. Сучасні дослідження свідчать,
що схильність до розвитку важкого перебігу БА у ді�
тей зумовлена генотипом атопії (рівень IL�4, IgЕ,
наявність атопічних захворювань у родині). Сьогод�
ні активно вивчається здатність вищих кортикаль�
них центрів впливати на синтез протизапальних ци�
токінів, що, можливо, дозволить зрозуміти взаємо�
зв’язок психологічних проблем і поганого контролю
БА у багатьох пацієнтів.
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