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Резюме. Теоретично хворі на бронхіальну астму (БА) повинні мати підвищену сприйнятливість до інфекції 
SARS-CoV-2, тяжчий її перебіг і високий ризик загострення астми через дефіцит противірусного захисту. Але в 
ряді робіт було наведено, що БА не лише не спричиняє тяжкого перебігу нової коронавірусної інфекції, але й 
може надавати певний протекторний ефект. Так, у осіб з астмою спостерігається нижча сприйнятливість до 
COVID-19, менш тяжкий перебіг та нижчий ризик госпіталізацій внаслідок COVID-19. Але більш нові звіти зі 
США, кількох європейських країн, зокрема Великобританії, Південної Кореї констатують більш високу пошире-
ність астми у пацієнтів з COVID-19, а також припускають, що астма частіше зустрічається у пацієнтів з COVID-
19, ніж у інших пацієнтів. У спільному дослідженні OpenSAFELY (Великобританія) було відзначено, що має місце 
значне збільшення ризику тяжкої хвороби COVID-19 та рівень смертності серед пацієнтів з астмою, особливо з 
нещодавно перенесеними захворюваннями, які потребували застосування оральних кортикостероїдів. Отже, 
потрібні подальші дослідження в цьому напрямку, щоб покращити наше розуміння зв'язку між астмою та тяжкі-
стю COVID-19. На даний час все ж таки логічним виглядає включення пацієнтів з астмою до груп ризику захво-
рювання на COVID-19. Експерти міжнародних груп з питань БА наголошують, що в умовах пандемії COVID-19 
пацієнти з астмою повинні продовжувати приймати базисну терапію, включаючи інгаляційні кортикостероїди 
(ІКС). Є також дані, що алергічна астма або еозинофільний її фенотип, прийом ІКС позитивно впливають на 
перебіг захворювання COVID-19, тому що у таких хворих знижений рівень експресії рецепторів ангіотензинпе-
ретворюючого ферменту 2 (АПФ-2) у верхніх та нижніх дихальних шляхах, які є вхідними рецепторами для віру-
су SARS-CoV-2. ІКC, такі як будесонід або циклесонід, здатні пригнічувати реплікацію геномної РНК SARS-CoV-2 
через вплив на вірусну ендонуклеазу NSP15 та TMPRSS-2 (трансмембранна протеаза серину-2) — протеази, що 
бере участь у проникненні вірусу у клітину. Деякі ІКС (включаючи будесонід) зменшують або блокують репліка-
цію SARS-CoV-2 in vitro. А за результатами поточних досліджень призначення ІКС, зокрема будесоніду хворим 
на COVID-19 знижує ризик госпіталізації або потреби у невідкладній допомозі на 91 % та суттєво прискорює 
клінічне одужання. На жаль, на сьогодні не існує засобів специфічної етіотропної терапії інфекції SARS-CoV-2, 
однак лікарі мають використовувати всі потенційно можливі заходи щодо зниження ризику тяжкого перебігу 
цього захворювання. Одним із таких заходів вважається застосування ІКС, які можуть бути перспективними 
препаратами при COVID-19. Утім, це питання потребує глибшого вивчення.
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Вже протягом останніх двох років коронавірус-
на хвороба (COVID-19) перебуває у фокусі великої 
кількості наукових досліджень. Значні ресурси сві-
тової економіки та системи охорони здоров’я 
покладені на подолання пандемії COVID-19, її еко-
номічних та соціальних наслідків, а також покра-
щення можливостей лікування відповідних катего-
рій пацієнтів. На початку пандемії COVID-19 ліка-
рі насамперед хвилювалися за пацієнтів із хроніч-
ними захворюваннями легень. Теоретично хворі на 
бронхіальну астму (БА) повинні були мати підви-
щену сприйнятливість до інфекції SARS-CoV-2, 

тяжчий її перебіг і високий ризик загострення 
астми через дефіцит противірусного захисту. Проте 
на практиці все виглядало навпаки: пацієнти з БА 
значно легше переносили COVID-19 порівняно із 
загальною популяцією. Останнім часом був опублі-
кований ряд робіт, автори яких припустили, що БА 
не лише не спричиняє тяжкого перебігу нової 
коронавірусної інфекції, але й може надавати пев-
ний протекторний ефект [12, 15, 23]. За рахунок 
чого досягається цей ефект і яке значення він може 
мати в клінічній практиці? 

Спробуємо докладніше розібратися з цими 
питаннями. Тим більше, що останнім часом з’явля-
ються певні дані, які носять протилежний харак-
тер. Так, більш нові звіти зі Сполучених Штатів 
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Америки та з кількох європейських країн, зокрема 
Велико британії, констатують більш високу поши-
реність астми у пацієнтів з COVID-19, а також при-
пускають, що астма частіше зустрічається у пацієн-
тів з COVID-19, ніж у інших пацієнтів [6, 27]. Дані 
великого перспективного дослідження випадок-кон-
троль у Великобританії виявили поширеність астми 
17,9 % з 605 госпіталізованих з COVID-19 пацієнтів, 
що перевищує поширеність астми у загальній попу-
ляції (рівень астми серед населення Великобританії 
оцінюється в 12 %). Але при цьому у більш ранньо-
му дослідженні серед пацієнтів 166 британських 
лікарень (16 749) було відзначено, що 14 % пацієн-
тів, госпіталізованих з COVID-19, страждали на 
астму, що лише незначно перевищувало пошире-
ність астми в популяції (12 %) [41]. Напроти, у 
спільному дослідженні OpenSAFELY (Велико-
британія) було відзначено, що має місце значне 
збільшення ризику тяжкої хвороби COVID-19 та 
рівень смертності серед пацієнтів  з астмою, осо-
бливо з нещодавно перенесеними захворювання-
ми, які потребували застосування оральних корти-
костероїдів. Отже, потрібні подальші дослідження 
в цьому напрямку, щоб покращити наше розуміння 
зв’язку між астмою та тяжкістю COVID-19. На 
даний час все ж таки логічним виглядає включення 
пацієнтів з астмою до груп ризику захворювання на 
COVID-19.  

Аналогічної думки, підримуються також деякі 
дослідники з Азії. Так, за даними авторів з Південної 
Кореї [32], наявність астми була значним фактором 
ризику тяжкого перебігу COVID-19, яке потребува-
ло киснетерапії і навіть штучної вентиляції легень. 
Астма також була значною мірою пов’язана з більш 
високою смертністю від COVID-19, тому пацієнтам 
з астмою слід приділити більше уваги, щоб уникнути 
погіршення перебігу та наслідків COVID-19.

Таким чином, питання зв’язку БА та COVID-19 
виглядає достатньо парадоксальним. Відповідно 
до результатів великого британського когортного 
дослідження за участю близько 17,5  млн осіб, БА 
асоціюється з підвищеним ризиком госпітальної 
смертності від COVID-19 незалежно від віку, статі 
й інших коморбідних станів. Ризик є вищим за 
умови нещодавнього вживання кортикостероїдів 
(ВР  1,7; 95  % ДІ 1,48-1,96). Застосування останніх 
може виступати сурогатним показником тяжкості 
БА, тому невідомо: на ризик впливають дійсно ці 
препарати чи тяжкий перебіг фонового захворю-
вання [38]. Своєю чергою, інші автори вказують, 
що астма не пов’язана з COVID-19 і не збільшує 
ані захворюваність, ані частоту госпіталізації [24]. 
У французькому когортному дослідженні (n = 768) 
особи з БА становили лише незначну частку (4,8 %) 
госпіталізованих із приводу COVID-19 пацієнтів. 
За даними цих авторів, сучасна коронавірусна 
інфекція спричинила менше загострень астми, ніж 
звичні респіраторні віруси. Було зазначено, що 
коронавірусна пневмонія помірної тяжкості часті-
ше спостерігалась у хворих, які приймали вищі 

дози інгаляційних кортикостероїдів (ІКС) [3]. У 
деяких дослідженнях БА взагалі не була діагносто-
вана в проаналізованих пацієнтів із коронавірус-
ною інфекцією чи в ході аналізу не виділялася 
окремо серед хвороб дихальної системи [13, 42], 
що, ймовірно, свідчить про її невисоку пошире-
ність. Існує така точка зору: оскільки в осіб з аст-
мою спостерігається знижена експресія гена 
АПФ-2 у клітинах дихальної системи, це робить їх 
менш схильними до проникнення вірусу в ці клі-
тини. Імовірно, додатковий захисний вплив чинить 
уживання стероїдних препаратів, які широко при-
значаються при COVID-19 як потужні протиза-
пальні агенти і про що більш детально буде наведе-
но нижче. Але ці є ці дані остаточними? Така 
думка висловлюється в цілому ряді публікацій [9, 
35, 37].

Зв’язування вірусу SARS-CoV-2 із рецептором 
клітин людини
Інокуляція SARS-CoV-2 у дихальні шляхи 

людини зумовлює пригнічення активності мукоци-
ліарного кліренсу епітелію та супроводжується 
загибеллю епітеліоцитів. Вірус SARS-CoV-2 через 
слизову оболонку носа, гортані, бронхіального 
дерева проникає в периферичну кров і в подальшо-
му може проникати в клітини так званих цільових 
органів (легені, кишечник, серце, нирки). Основним 
рецептором клітин, з яким зв’язується шипуватий 
протеїн S (spike protein) вірусу SARS-CoV-2, є рецеп-
тор ангіотензинперетворювального ферменту 2 
(angiotensin-converting enzyme 2 — ACE-2 або АПФ-2). 
У результаті зв’язування S-протеїну з рецептором 
ACE-2 відбувається проникнення вірусу SARS-
CoV-2 до клітини. Даний процес відображений на 
рис. 1. Оскільки найбільша щільність цього рецеп-
тора характерна для альвеолоцитів, то легенева 
тканина уражається наймасштабніше. Крім того, 
рецептори ACE-2 широко представлені в кишечни-
ку, нирках і серці. Відомо, що АПФ-2 є головним 
активним пептидом ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи (РААС), що чинить низку карді-
опротективних та інших сприятливих впливів [7, 
13], зокрема запобігає пошкодженню легень у паці-
єнтів із тяжким гострим респіраторним синдромом 
(severe acute respiratory syndrome, SARS), який, як 
відомо, також спричиняється коронавірусом [14]. 
Зменшення вмісту АПФ-2 зсуває баланс РААС у бік 
осі ангіотензину II та  його рецепторів типу, що 
призводить, наприклад, до прогресування серцевої 
недостатності [29]. S-глікопротеїни коронавірусу 
SARS зв’язують людський АПФ-2 з високою афінні-
стю [39], а теперішня коронавірусна інфекція 
зумовлює ще  більше зниження АПФ-2, спричиня-
ючи дисбаланс РААС і поглиблюючи тяжкість леге-
невої та серцево-судинної патології [7]. Оскільки 
АПФ-2 переважно експресується в  клітинах ендо-
телію судин, то це робить його потенційним учас-
ником процесів тромбозу, які часто ускладнюють 
перебіг COVID-19 і нерідко несуть з собою високий 
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ризик летальних наслідків. Це також пояснюється 
тим, що у хворих на алергічну БА, та осіб, що при-
ймають ІКС, знижений рівень експресії рецепторів 
АПФ-2 у верхніх та нижніх дихальних шляхах. 
Оскільки вказані рецептори є вхідними рецептора-
ми для вірусу SARS-CoV-2, тому можуть, серед 
інших факторів, сприяти зменшенню тяжкості 
COVID-19 у пацієнтів із алергічним запаленням, а 
фенотипи астми з високим рівнем T2-хелперного 
запалення пов’язаний з низькою сприйнятливість 
до тяжкого перебігу COVID-19 [5]. Також є дані 
про те, що Th2-хелперна імунна відповідь у пацієн-
тів з астмою може протистояти запаленню, індуко-
ваному інфекцією SARS-CoV-2. При цьому ІКС, 
такі як будесонід або циклесонід, про що більш 
детально буде наведено нижче, здатні пригнічувати 
реплікацію геномної РНК SARS-CoV-2 через вплив 
на вірусну ендонуклеазу NSP15 [35, 37].

Слід зазначити, що для подальшого проникнен-
ня вірусу до клітини необхідне розщеплення протеї-
ну ACE-2, що здійснюється за допомогою транс-
мембранної серинової протеази 2 (transmembrane 
protease serine 2 — TMPRSS-2) [21]. Далі після про-
никнення вірусу в клітину відбувається його «роздя-
гання», вивільнення вірусної рибонуклеїнової кис-
лоти (РНК) у цитоплазму та починається реплікація 
вірусного генома. З вірусної РНК транслюються й 
структурні протеїни SARS-CoV-2. Сформовані глі-
копротеїни оболонки вірусу вбудовуються в мемб-
рану ендоплазматичного ретикулуму або комплексу 
Гольджі. В подальшому везикули, котрі містять 
сформовані віріони, зливаються з мембраною кліти-
ни та вивільняються назовні [18]. 

Спалах SARS-CoV-2, що виник у м. Ухань 
(Китай) наприкінці 2019 р., став місцевим осеред-
ком коронавірусної інфекції. Місцеві лікарі, котрі 
першими зустріли епідемією, почали виявляти 
певні закономірності перебігу захворювання. 
Цілком прогнозовано пацієнти із супутньою пато-
логією мали тяжчий перебіг COVID-19. За даними 

метааналізу семи клінічних досліджень, який вклю-
чив 1527 госпіталізованих пацієнтів із коронавіру-
сною інфекцією, найпоширенішими супутніми 
захворюваннями були артеріальна гіпертензія — 
21,1 %, цукровий діабет — 9,7 %, серцево-судинні 
захворювання — 8,4 %, захворювання дихальної 
системи — 1,5 % [41].

Як вказувалося раніше, за попередніми прогно-
зами науковців, пацієнти з БА повинні були б мати 
підвищену сприйнятливість до інфекції SARS-
CoV-2 й тяжчий її перебіг. Усупереч цим побою-
ванням БА не лише не підвищувала ризик госпіта-
лізації та тяжкого перебігу коронавірусної інфекції 
порівняно із загальною популяцією, а й навіть 
дещо знижувала його. З усіх пацієнтів, госпіталізо-
ваних у м. Ухань із діагнозом COVID-19, лише в 5 
(0,9 %) відзначалася БА. Показник поширеності БА 
серед пацієнтів, госпіталізованих із приводу 
COVID-19, виявився значно нижчим за показник 
захворюваності на БА серед дорослого населення 
міста (0,9 % проти 6,4 %) [42]. Отже, в пацієнтів з 
БА інфекція, спричинена SARS-CoV-2, мала лег-
ший перебіг. Такі неочікувані показники змусили 
науковців заговорити про «китайський феномен». 
Згодом подібні результати було отримано в Італії 
та низці інших країн. Досить швидко з’явилося 
припущення, що зниження частоти тяжких випад-
ків COVID-19 серед пацієнтів із БА пов’язане з 
прийомом певних лікарських засобів, які застосо-
вуються в терапії цього захворювання. Найрозпов-
 сюдженішою схемою лікування БА в Китаї є ІКС, 
які використовують 76 % пацієнтів у вигляді моно-
терапії чи в комбінації з бета2-агоністами тривалої 
дії (45,6 та 30,4 % пацієнтів відповідно). Тож саме 
ІКС стали першими «підозрюваними агентами». 
Ще однією причиною легшого перебігу COVID-19 
у пацієнтів з атопічною астмою й алергічною сен-
сибілізацією є зниження експресії ACE-2 у верхніх 
дихальних шляхах, що зменшує можливість одно-
часного проникнення великої кількості вірусних 
часток, тобто сприяє зменшенню вірусного наван-
таження. Зворотна залежність експресії ACE-2 у 
носовому епітелії від тяжкості атопічної астми та 
рівня IgE була продемонстрована в дослідженні 
D. J. Jackson і співавт. (2020) (рис. 2) [16].

Відомо, що клінічна тяжкість COVID-19 може 
коливатися від легкої до дуже тяжкої і навіть 
летальної. На сьогодні встановлено, що найтяжчі 
випадки мають місце у дорослих пацієнтів віком 
≥55 років, у пацієнтів із супутньою серцево-судин-
ною патологією та цукровим діабетом [15]. Відносно 
астми увагу дослідників також привертають питання 
чи впливає тяжкість БА, її фенотип (алергічна або 
неалергічна), характер лікування (з ІКС або ні) та 
супутня патологія на перебіг та наслідки COVID-19. 
Щодо питання чи впливає наявність астми на 
ризик захворювання COVID-19, то літературні 
дані, як вказувалося раніше, різняться. Причинами 
розбіжностей результатів різних досліджень в тому 
числі можуть бути методологічні підходи до прове-

Рис. 1. Схема взаємодії шипуватого протеїну S вірусу 

(червоний колір) із АСЕ2-рецептором клітини хазяїна 

(синій колір)
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дення аналізу, що, як правило, стосується критеріїв 
підтвердження діагнозу як БА, так і COVID-19 [9]. 
Так, є багато робіт про те, що у пацієнтів із раніше 
існуючою астмою спостерігається нижча сприй-
нятливість до COVID-19 та нижчий ризик госпіта-
лізацій внаслідок COVID-19 [12, 15, 35]. При оцінці 
клініко-анамнестичних даних пацієнтів з БА, що 
перехворіли на COVID-19, було відзначено, що 
вони були старшими за віком, переважно жіночої 
статі і з вищим рівнем поширеності гіпертонії, дис-
ліпідемії, цукрового діабету, ожиріння та куріння у 
порівнянні з хворими на астму без COVID-19. 
Більш висока поширеність цих обтяжливих хвороб 
була додатково підтверджена у тих пацієнтів на 
астму, які потребували госпіталізації, порівняно з 
тими, хто потребував лише амбулаторного лікуван-
ня з приводу COVID-19 [15]. З результатів цього 
дослідження можна зробити висновок про те, що 
перебіг COVID-19 менш тяжкий у пацієнтів з аст-
мою, порівняно з пацієнтами без астми, навіть за 
наявності відомих потенційних факторів ризику. 
Результати спостережень свідчать про певний 
парадокс: астма, розвиток та прогресування якої 
нерідко пов’язані з підвищеною сприйнятливістю 
до алергенів та найрізноманітніших вірусів (вклю-
чаючи коронавіруси), може зменшити ступінь тяж-
кості захворювання, обумовленого одним з най-
більш смертельних респіраторних вірусів, що 
коли-небудь зустрічався людству [23].

Відносно питань впливу фенотипу та лікування 
астми на перебіг COVID-19 сформувалась чітка 
думка. Так, алергічна астма або еозинофільний її 
фенотип позитивно впливає на перебіг захворюван-
ня COVID-19. У хворих на БА з абсолютним рівнем 

еозинофілів в периферичній крові ≥150 клітин/мкл 
має місце менший ризик госпіталізації та смертності 
внаслідок COVID-19 [10]. Пацієнти з астмою, що 
мають атопічний статус, супутні екзему та алергіч-
ний риніт, рідше хворіють на COVID-19 порівняно з 
хворими на астму без атопії. Відносно терапії БА 
встановлено, що хворі, які приймають ІКС мають 
менший ризик госпіталізацій внаслідок COVID-19, 
ніж ті, що ІКС не приймають [15].

Таким чином, хороший контроль астми може 
допомогти запобігти її загострення під час пандемії 
COVID-19. На думку багатьох фахівців [2, 33], 
поточні рекомендації для пацієнтів — залишатися 
на тому ж режимі лікування астми, який був обра-
ний до пандемії, особливо якщо він був ефективним, 
оскільки немає доказів того, що ІКС збільшують 
ризик отримати COVID-19, а, навпаки, ІКС при 
астмі можуть знизити ризик його розвитку та полег-
шити перебіг. При цьому на кожному візиті пацієн-
та слід переглянути правильність техніки викори-
стання доставкових пристроїв, уникати відомих 
тригерів астми (наприклад, аероалергени), дотриму-
ватися фізичного дистанціювання та регулярної 
гігієни рук, обличчя тощо.

Протекторні властивості ІКС у пацієнтів 
із гострим ушкодженням легень
Слід зазначити, що ІКС і раніше демонстрували 

високу ефективність у лікуванні пацієнтів з ушко-
дженням легень різноманітної етології, особливо 
при еозинофільному характері запального процесу в 
респіраторній системі [10]. Про це свідчать резуль-
тати об’єднаного вторинного аналізу оцінки 5584 
пацієнтів, які були госпіталізовані у відділення 
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Рис. 2. Експресія АСЕ-2 зменшується в носовому епітелії у дітей з алергічною сенсибілізацією (Sens) та атопічною астмою 
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невідкладної допомоги (22 лікарські заклади) з при-
наймні одним фактором ризику розвитку гострого 
респіраторного дистрес-синдрому (ГРДС). Пацієнти, 
котрі отримували системні кортикостероїди, були 
виключені з дослідження. Надалі учасники дослі-
дження були згруповані залежно від механізму 
ушкодження легень (пряме чи непряме). Загалом 
1513 пацієнтів мали пряме ушкодження (аспірація, 
пневмонія, контузія легені тощо), інші — непряме 
(сепсис, тяжка травма тощо). Однофакторний аналіз 
показав, що попереднє застосування ІКС перед гос-
піталізацією асоціювалося з достовірним знижен-
ням ризику ГРДС у всіх пацієнтів (p = 0,05), особли-
во з прямим ушкодженням легень (p < 0,007) [28]. За 
даними інших дослідників, використання ІКС у 
пацієнтів із ризиком розвитку ГРДС знижувало 
рівні запальних маркерів і сприяло покращенню 
функції легень [4].

 Ефекти ІКС при COVID-19
Основні ефекти ІКС при інфекції COVID-19 

відо бражені на рис. 3 [19]. Так, вивчення особливос-
тей перебігу грипу A/H1N1 серед 1520 госпіталізова-
них пацієнтів у Великій Британії показало, що хворі 
на астму на 49 % рідше потребували підтримуваль-
ної інтенсивної терапії та мали нижчий ризик смерті 
порівняно з пацієнтами без астми. Дослідники 
пов’язують такі розбіжності із застосуванням ІКС. 
Це вказує на потенційний класовий ефект ІКС, мож-
ливо, внаслідок пригнічення цитокінів. На користь 
цієї гіпотези вказує супресивний вплив будесоніду 
in vitro на продукцію цитокінів (зокрема, IL-6 та 
IL-8) у культурах клітин носового й трахеального 
епітелію людини [40]. Це може бути особливо акту-
альним, оскільки підвищений рівень IL-6 тісно 

пов’язаний із гіршими наслідками в пацієнтів із 
тяжкою пневмонією й ознаками гіперзапалення, 
спричиненими SARS-CoV-2. Також було встановле-
но, що застосування ІКС у хворих на астму пов’язане 
зі зниженою експресією генів ACE-2 і трансмемб-
ранної серинової протеїнази-2 (TMPRSS-2), котрі 
беруть участь у проникненні SARS-CoV-2 до клітин 
хазяїна. 

ІКС зменшують експресію генів АСЕ-2
і TMPRSS-2
Так, відомо, що збільшення експресії генів АСЕ-2 

і трансмембранної серинової протеїнази-2 
(TMPPSS-2) у клітинах легень підвищує сприйнят-
ливість до інфекції SARS-CoV-2, а також призводить 
до тяжчого перебігу захворювання. Експресія генів є 
процесом, при якому спадкова інформація у вигляді 
нуклеотидної послідовності генів використовується 
для синтезу відповідного функціонального білка. 
Експресія генів у багатьох випадках активно регулю-
ється внутрішньоклітинними механізмами. 
Потужними регуляторами експресії генів є корти-
костероїди, котрі здатні проникати в клітинне ядро, 
впливаючи на швидкість синтезу білка. Одним з 
ефектів кортикостероїдів є зменшення представле-
ності мембранних білків ACE-2 і TMPPSS-2, які 
беруть безпосередню участь у проникненні вірусу 
SARS-CoV-2 до клітини. M. Peters et al. [30] проде-
монстрували, що застосування ІКС у пацієнтів із БА 
супроводжується зниженням експресії генів ACE-2 і 
TMPRSS-2 у мокротинні порівняно з контрольною 
групою осіб, які ІКС не застосовували. При цьому 
простежувалася чітка кореляція між дозою ІКС і 
силою експресії генів. Найефективнішими виявили-
ся високі дози кортикостероїдів.

Рис. 3.  Ефекти ІКС при інфекції COVID-19 (Lipworth B. et al., 2020). 
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М ожливість використання ІКС з метою 
лікування COVID-19
Щоб перевірити, чи будуть ІКС ефективними 

засобами раннього лікування коронавірусної інфек-
ції, було проведено рандомізоване відкрите дослі-
дження STOIC (STerOids in COVID-19 Study) [31]. У 
ньому взяли участь 146 дорослих пацієнтів із під-
твердженим діагнозом COVID-19 на етапі розвитку 
перших симптомів захворювання. У дослідження не 
включали осіб, які потребували госпіталізації на 
момент обстеження; з алергією на будесонід в анам-
незі й іншими протипоказаннями до його прийому; 
пацієнтів, які продовжували приймати інгаляційні 
чи системні кортикостероїди або приймали їх про-
тягом останніх 7 днів.

Пацієнти, котрі відповідали критеріям включен-
ня, надавали письмову згоду на участь у досліджен-
ні. Вони були рандомізовані на дві групи: звичайно-
го лікування (n = 73) чи додаткового застосування 
будесоніду за допомогою сухопорошкового інгаля-
тора в дозі 800 мкг двічі на день (n = 73). Кожен 
учасник отримав паперовий щоденник симптомів, 
калібрований пульсоксиметр і термометр для 
щоденного моніторингу симптомів. До всіх учасни-
ків телефонували щодня для реєстрації показника 
сатурації крові киснем, температури й оцінки будь-
яких несприятливих явищ у ході дослідження. 
Пацієнтам, яким призначили будесонід, було запро-
поновано припинити використання інгалятора, 
коли вони відчують, що одужали. На 28-й день 
дослідження всіх учасників тестували на наявність 
антитіл до SARS-CoV-2 в сироватці крові.

Як первинну кінцеву точку авторами досліджен-
ня було обрано кількість випадків госпіталізації до 
відділень інтенсивної терапії. Вторинні кінцеві точки 
включали середній час одужання; тривалість залиш-
кових симптомів після перенесеної COVID-19; тем-
пературу тіла (1–14-й день); насичення крові киснем 
(1–14-й день); симптоми, оцінені за допомогою опи-
тувальника застуди; симптоми, оцінені за допомо-
гою опитувальника FluРго.

Серед осіб, які приймали будесонід, лише 1 
пацієнт потребував невідкладної допомоги проти 
10 пацієнтів у групі симптоматичного лікування. 
Отже, на тлі застосування ІКС потреба в невідклад-
ній допомозі зменшилася на 90 %. Клінічне одужан-
ня, про яке пацієнти повідомляли самостійно, було 
швидшим на 1 день у групі ІКС порівняно зі стан-
дартним лікуванням (медіана — 7 проти 8 днів). 
Середній час відновлення cтану здоров’я в цих 
групах становив 8 і 11 днів відповідно. Крім того, на 
14-й день симптоми, про які учасники повідомляли 
самостійно, були присутні в 10 % (n = 7) осіб, рандо-
мізованих на прийом ІКС, порівняно з 30 % (n = 21) 
осіб, рандомізованих на отримання стандартного 
лікування (відношення ризиків 0,204; p = 0,003). 
Середня частка днів із задокументованою лихоман-
кою (>37,5 °С) протягом перших 14 днів становила 
2,1 % у групі ІКС і 7,7 % у групі порівняння (тест 
Вілкоксона; р = 0,051). Частка пацієнтів із при-

наймні 1 добою лихоманки становила в цих групах 
11 і 23 % відповідно. Медіана від загальної кількості 
днів, протягом яких учасники потребували прийому 
антипіретиків (парацетамол, аспірин, ібупрофен), у 
групах ІКС і стандартного лікування становила 
27 % (0-50) і 50 % (15-171) відповідно. Розрішення 
симптомів на 14-й день, яке було обране в якості 
важливої точки спостереження, спостерігалося у 
82 % пацієнтів групи ІКС і 72 % пацієнтів групи 
стандартного лікування. Частка днів із насиченням 
крові киснем < 94 % протягом перших 14 днів ста-
новила 19 і 22 % у групах ІКС і стандартного ліку-
вання відповідно.

Отже, отримані авторами результати дослідження 
STOIC продемонстрували, що раннє призначення 
інгаляційного будесоніду достовірно знижує ризик 
госпіталізації та термінової медичної допомоги, змен-
шує тривалість COVID-19 і час відновлення після 
перенесеного захворювання. Утім, досить незначна 
вибірка пацієнтів все ж таки не дала дослідникам 
змоги говорити про високий ступінь доказовості вка-
заних даних. Тому можливість застосування ІКС як 
терапевтичного втручання при COVID-19 потребує 
глибшого вивчення. 

 ІКС у пацієнтів з астмою: важливість 
вибору доставкового пристрою
T. Mayes et al. [25] вважають, що пацієнти з аст-

мою обов’язково повинні продовжувати вико-
ристовувати «свої» ІКС як контролюючу терапію 
при COVID-19. На їхню думку, застосування ІКС 
дасть змогу забезпечити оптимальний контроль 
астми, а також створити певний захист від вірусних 
тригерів, можливо, включаючи навіть гострий рес-
піраторний синдром, зумовлений вірусом SARS-
CoV-2. Але зовсім по іншому виглядає ситуація з 
використанням системних кортикостероїдів в яко-
сті контролюючої терапії пацієнтів з астмою в умо-
вах пандемії COVID-19. Так, ризик смерті від 
COVID-19 був підвищений в осіб, які нещодавно 
отримували пероральні кортикостероїди з метою 
лікування астми [38]. Тому важливо продовжувати 
лікування астми зі стратегіями для забезпечення 
належного контролю симптомів, зменшення ризи-
ку серйозних загострень і мінімізації потреби в 
пероральних кортикостероїдах, що підкреслюється 
в міжнародних рекомендаціях GINA та ARIA-
EAACI [5, 11].

Відомо, що значне місце в досягненні контролю 
над перебігом БА має правильниій вибір молекули 
ІКС та доставкового пристрою. Добре відомим ІКС 
із доведеною клінічною ефективністю та вираже-
ними протизапальними властивостями є будесонід. 
Сьогодні найдоступнішим інгаляційним препара-
том будесоніду в Україні є сухопорошковий інгаля-
тор Будесонід Ізіхейлер 200 мкг / 200 доз. Пацієнти 
з БА можуть отримувати Будесонід Ізіхейлер за 
рецептом згідно з урядовою програмою «Доступні 
ліки». Для цього лікарю в програмі виписки рецеп-
тів потрібно обрати сухопорошковий будесонід 
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200 мкг/200 доз. Доставковий пристрій Ізіхейлер® 
забезпечує надходження достатньої дози ІКС у 
легені, покращує контроль БА при переведенні 
пацієнта на нього з аерозольних інгаляторів. 
Відомо, що сухопорошкові інгалятори можуть вво-
дити не всю дозу препарату внаслідок недостатньої 
сили повітряного інспіраторного потоку. Тобто 
при виконанні інгаляції існує ризик, що доставлена 
доза не відповідатиме відміряній дозі інгалятора. 
Ізіхейлер® має високий внутрішній опір. Повітря 
під час вдиху стискається зі значним опором, 
зумовленим невеликим розміром вентиляційного 
отвору, що створює турбулентний повітряний 
потік у дозувальній чаші. Турбулентний потік пові-
тря забезпечує дезагрегацію частинок лікарського 
засобу та викид достатньої дози навіть за низького 
інспіраторного потоку. Згідно з даними ряду авто-
рів [1, 34, 36], Iзіхейлер® доставляє точнішу дозу 
препарату, ніж Турбухалер і Дискус, навіть за низь-
кого інспіраторного потоку, що сприяє покращен-
ню контролю БА. Також варто відзначити простоту 
та легкість застосування інгалятора Ізіхейлер®. 
Більшість пацієнтів навчаються використовувати 
Ізіхейлер® менш ніж за 5 хвилин. 

Окремо слід розглянути особливості ведення 
пацієнтів із неконтрольованим і  тяжким перебігом 
БА в умовах пандемії COVID-19. Такі пацієнти 
потребують призначення пероральних кортикосте-
роїдів, але їх використання, як вказувалося раніше, 
асоціюється з підвищенням ризику несприятливого 
перебігу COVID-19 поряд із такими факторами, як 
ожиріння, цукровий діабет, артеріальна гіпертензія. 
Саме тому логічною альтернативою системним кор-
тикостероїдам у разі загострення астми та хронічно-
го обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) є 
небулізований флютиказону пропіонат [20, 22, 26]. 
Так, флютиказону пропіонат має високу спорідне-
ність і тривалий зв’язок із ГКС-рецепторами люди-
ни, що забезпечує потужну протизапальну дію в 
легенях. Флютиказону пропіонат є ефективним у 
дозі, що становить половину дози інших ІКС. 
Наприклад, відповідно до інструкції із застосування, 
100 мкг флютиказону пропіонату приблизно еквіва-
лентно 200 мкг дози беклометазону дипропіонату чи 
будесоніду. Відповідно, небулізований флютиказон 
має найбільш виражену місцеву протизапальну дію 
у легенях з усіх небулізованих кортикостероїдів в 
Україні; його ефективність і безпека підтверджені 
результатами досліджень [8, 17].

У нашій країні в щоденній клінічній практиці 
для терапії загострень і досягнення контролю БА та 
ХОЗЛ широко використовується небулізований 
флютиказону пропіонат Небуфлюзон® («Юрія-
Фарм»). Застосування препарату за допомогою 
небулайзера забезпечує високий показник потра-
пляння флютиказону пропіонату в легені та ство-
рення високих його концентрацій. Усім пацієнтам 
з астмою потрібно знати, що добре контрольована 
астма не пов’язана з підвищеним ризиком виник-
нення або тяжкого перебігу COVID-19. Відтак, 
хворі на астму повинні продовжувати її адекватне 
базисне лікування й під час пандемії коронавірус-
ної інфекції.

На жаль, на сьогодні не існує засобів специфіч-
ної етіотропної терапії інфекції SARS-CoV-2, однак 
лікарі мають використовувати всі потенційно мож-
ливі заходи щодо зниження ризику тяжкого пере-
бігу цього захворювання. Одним із таких заходів 
вважається застосування ІКС, які можуть бути 
перспективними препаратами при COVID-19. 
Утім, це питання потребує глибшого вивчення. 
Наразі тривають численні клінічні випробування, 
що оцінюють ефективність застосування ІКС при 
COVID-19 в Іспанії, США, Ірані, Південній Кореї, а 
у Великобританії дослідження вже завершилося. 
Будемо сподіватися, що їх результати зможуть 
стати підґрунтям для впровадження в практичні 
рекомендації.

Висновки
1. Вплив бронхіальної астми на перебіг та наслід-

ки COVID-19 потребує подальшого вивчення.
2. Інгаляційні глюкокортикостероїди (сухопоро-

шковий будесонід 200 мкг, небулізований флютика-
зон) згідно попередніх даних є потенційною терапе-
втичною групою препаратів для попередження 
ускладнень та тривалості лікування пацієнтів з 
СOVID-19. 

3. Для пацієнта з астмою або іншими обструк-
тивними захворюваннями органів дихання інгаля-
тор повинен бути максимально простим та зруч-
ним у використанні. При проблемах з  навчанням 
пацієнта, можливе використання небулайзера. 

4. В період COVID-19 потрібно максимально 
забезпечувати контроль астми та за можливості 
уникати системних кортикостероїдів, оскільки у 
таких випадках збільшується ризик летальних 
наслідків.
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INHALED CORTICOSTEROIDS IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH COVID-19
S. V. Zaikov
Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Abstract. Theoretically, patients with bronchial asthma (BA) should have an increased susceptibility to SARS-CoV-2 
infection, its more severe course and a high risk of exacerbation of asthma due to a lack of antiviral protection. However, 
a number of studies have shown that asthma not only does not cause a severe course of new coronavirus infection, but 
can also have a certain protective effect. Thus, people with asthma have a lower susceptibility to COVID-19, a less severe 
course and a lower risk of hospitalization due to COVID-19. But more recent reports from the United States, several 
European countries, including the United Kingdom, and South Korea report a higher prevalence of asthma in patients 
with COVID-19, and suggest that asthma is more common in patients with COVID-19 than in other patients. A joint 
study by OpenSAFELY (UK) noted a significant increase in the risk of severe COVID-19 disease and mortality among 
patients with asthma, especially those with recent illnesses who required oral corticosteroids. Therefore, further research 
is needed in this direction to improve our understanding of the relationship between asthma and the severity of COVID-
19. At present, however, it seems logical to include patients with asthma in the risk groups for COVID-19. Experts from 
international asthma groups stress that in a COVID-19 pandemic, patients with asthma should continue to receive basic 
therapy, including inhaled corticosteroids (ICS). There is also evidence that allergic asthma or its eosinophilic phenotype, 
taking ICS have a positive effect on the course of COVID-19, because in such patients the level of expression of 
angiotensin-converting enzyme 2 (ACE-2) in the upper and lower respiratory tract, which is the entrance receptors for 
SARS-CoV-2 virus is lower. ICS, such as budesonide or ciclesonide, are able to inhibit the replication of SARS-CoV-2 
genomic RNA through exposure to viral endonuclease NSP15 and TMPRSS-2 (serine 2 transmembrane protease), a 
protease involved in the virus entry into the cell. Some ICS (including budesonide) reduce or block SARS-CoV-2 
replication in vitro. And according to the results of current studies, the appointment of ICS, in particular budesonide, in 
patients with COVID-19 reduces the risk of hospitalization or the need for emergency care by 91 % and significantly 
accelerates clinical recovery. Unfortunately, there are currently no specific etiotropic therapies for SARS-CoV-2 infection, 
but physicians should use all potential measures to reduce the risk of severe disease. One of such measures is the use of 
ICS, which may be promising drugs  for COVID-19. However, this issue needs further study.
Key words: inhaled corticosteroids, COVID-19, bronchial asthma.
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ИНГАЛЯЦИОННЫЕ КОРТИКОСТЕРОИДЫ В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С COVID-19)
С. В. Зайков
Национальный университет здравоохранения Украины им. П. Л. Шупика, Киев, Украина

Резюме. Цель исследования: Теоретически больные бронхиальной астмой (БА) должны иметь повышенную вос-
приимчивость к инфекции SARS-CoV-2, более тяжелое ее течение и высокий риск обострения астмы из-за дефи-
цита противовирусной защиты. Но в ряде работ было показано, что БА не только не вызывает тяжелого течения 
коронавирусной инфекции, но и может оказывать определенный протекторный эффект. Так, у лиц с астмой 
наблюдается ниже восприимчивость к COVID-19, менее тяжелое течение и низкий риск госпитализаций вслед-
ствие COVID-19. Но более новые отчеты из США, нескольких европейских стран, в частности Великобритании, 
Южной Кореи констатируют более высокую распространенность астмы у пациентов с COVID-19, а также пред-
полагают, что астма чаще встречается у пациентов с COVID-19, чем у других пациентов. В совместном исследо-
вании OpenSAFELY (Великобритания) было отмечено, что имеет место значительное увеличение риска тяжелого 
течения COVID-19 и уровня смертности среди пациентов с астмой, особенно с недавно перенесенными заболева-
ниями, потребовавшими применения оральных кортикостероидов. Следовательно, необходимы дальнейшие 
исследования в этом направлении, чтобы улучшить наше понимание связи между астмой и тяжестью COVID-19. 
В настоящее время все же логичным выглядит включение пациентов с астмой в группы риска заболевания 
COVID-19. Эксперты международных групп по вопросам БА отмечают, что в условиях пандемии COVID-19 
пациенты с астмой должны продолжать принимать базисную терапию, включая ингаляционные кортикостерои-
ды (ИКС). Есть также данные, что аллергическая астма или эозинофильный ее фенотип, прием ИКС положитель-
но влияют на течение заболевания COVID-19, так как у таких больных снижен уровень экспрессии рецепторов 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ-2) в верхних и нижних дыхательных путях, которые являются 
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входными рецепторами для вируса SARS-CoV-2. ИКC, такие как будесонид или циклесонид, способны подавлять 
репликацию геномной РНК SARS-CoV-2 из-за влияния вирусной эндонуклеазы NSP15 и TMPRSS-2 (трансмем-
бранный протеаза серина-2) — протеазы, участвующей в проникновении вируса в клетку. Некоторые ИКС (вклю-
чая будесонид) уменьшают или блокируют репликацию SARS-CoV-2 in vitro. А по результатам текущих исследо-
ваний назначение ИКС, в частности будесонида больным COVID-19 снижает риск госпитализации или 
потребности в неотложной помощи на 91 % и существенно ускоряет клиническое выздоровление. К сожалению, 
сегодня не существует средств специфической этиотропной терапии инфекции SARS-CoV-2, однако врачи долж-
ны использовать все потенциально возможные мероприятия по снижению риска тяжелого течения этого заболе-
вания. Одним из таких подходов считается применение ИКС, которые могут быть перспективными препаратами 
при COVID-19. Впрочем, этот вопрос требует более глубокого изучения.
Ключевые слова: ингаляционные кортикостероиды, COVID-19, бронхиальная астма.
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