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Резюме. У статті наведено огляд сучасних літературних даних щодо особливостей перебігу коронавірусної хвороби COVID-19 
(COronaVIrus Disease 2019) у хворих на бронхіальну астму. Наведено епідеміологічні дані щодо поширеності хворих на астму серед 
загальної популяції пацієнтів із коронавірусною хворобою по різних регіонах світу (Китай, Південна Корея, Сполучені Штати Америки, 
країни Європи, країни Південної Америки). Проаналізовано відмінності хворих на астму, інфікованих вірусом SARS-CoV-2, в залежності 
від гендерних та етнічних факторів. Розібрано патогенетичні імунні та неімунні фактори ризику інфікування вірусом SARS-CoV-2 у 
хворих на астму. Показано, що сама по собі наявність астми не є окремим фактором ризику підвищення інфікування, або більш тяжкого 
перебігу коронавірусної хвороби. В той же час доведено, що існують певні особливості перебігу та розвитку тяжких віддалених наслідків 
коронавірусної хвороби в залежності від фенотипу астми (Th2-low та Th2-high). Так, більш тяжкі наслідки COVID-19 зазвичай 
спостерігаються у пацієнтів з неалергічною астмою, що може бути спричинене особливостями патогенезу захворювання а також віковими 
особливостями даного фенотипу та коморбідністю з іншими захворюваннями. Окремо розглянуто питання впливу базисної та біологічної 
терапії астми на ризик інфікування, тяжкість перебігу та летальність від коронавірусної хвороби. Показано, що інгаляційні кортикостероїди 
не лише чинять протизапальний ефект, а й можуть мати пряму противірусну дію на вірус SARS-CoV-2. Отже, терапія інгаляційними 
кортикостероїдами та біологічними препаратами є достатньо безпечною і ефективною і не має припинятися під час лікування з приводу 
коронавірусної хвороби COVID-19. 
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Вступ
З початком пандемії нового вірусу SARS-CoV-2, пер-

ший спалах якого було зафіксовано в м. Ухань наприкінці 
2019 року, перед лікарями не раз поставало питання 
наслідків та ускладнень коронавірусної хвороби. Відомо, 
що хвороба COVID-19 спричиняє низку проблем із рес-
піраторною системою, від легких до критичних, за яких 
пацієнти можуть потребувати штучної інвазивної дихаль-
ної підтримки. Отже, хворі з хронічною патологією 
дихальної системи, такою, як, наприклад, хронічне 
обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) або бронхі-
альна астма (БА), мають входити у групу ризику щодо 
тяжкого перебігу та серйозних віддалених наслідків коро-
навірусної хвороби. Але чи мають насправді хворі на БА 
вищий ризик інфікування SARS-CoV-2 та розвитку тяж-
кої форми цієї вірусної інфекції?

Згідно сучасних уявлень, БА є гетерогенним захворю-
ванням, яке супроводжується підвищеною реактивністю 
дихальних шляхів та розвитком запального процесу в 
респіраторному тракті. Одним із факторів, які виклика-

ють загострення астми, є респіраторні вірусні інфекції, 
частота і тяжкість яких є вірогідно вищою, ніж у популя-
ції [3, 24]. Це може бути пов’язано з тим, що хворі мають 
підвищену чутливість до респіраторних інфекцій вірусно-
го генезу через вроджену уповільнену противірусну імун-
ну відповідь [25 ], а також велика частина осіб з атопіч-
ною формою БА схильні до зменшеної продукції інтерфе-
ронів I типу порівняно з іншими цитокінами [2, 16, 2 1].

Коронавірус SARS-CoV-2 здійснює проникнення у 
клітини хазяїна через структурний глікопротеїн ангіотен-
зинперетворювального ферменту 2 (АПФ2/ACE2). Спай-
ковий білок SARS-CoV-2 праймується трансмембранною 
протеазою серину 2 (ТМПС2/ TMPRSS2), що сприяє 
злиттю вірусних і клітинних мембран у клітинах хазяїна 
[22, 45]. Експресія АПФ2 здійснюється в епітеліальних 
клітинах носа та альвеолоцитах типу II і значною мірою 
підвищується при наявності подразників навколишнього 
середовища та запаленні респіраторних шляхів. Отже, під-
вищена експресія АПФ2 у легенях підвищує сприйнятли-
вість до SARS-CoV-2 та тяжкість цієї інфекції [49]. 

Дослідженню перебігу окремих вірусних інфекцій у 
хворих на астму приділялася увага й в попередні роки. 
Доведено, що астма підвищує ризик розвитку усклад-
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нень, пов’язаних, зокрема, з грипом [14]. Так, за панде-
мії грипу H1N1, астма була фактором ризику тяжкого 
перебігу грипу та госпіталізації пацієнта. У США за 
період квітня-червня 2009 року астма була найбільш 
часто зареєстрованим основним захворюванням серед 
госпіталізованих пацієнтів [23]. Пацієнти з астмою 
вдвічі частіше мали пневмонію (50 %) порівняно із паці-
єнтами без астми (27 %). Потреба лікування у відділенні 
інтенсивної терапії становила 33 % проти 19 % відповід-
но [35]. Такий досвід викликав занепокоєння у лікарів і 
наштовхнув на думку, що наявність астми стане одним із 
найважливіших факторів ризику зараження та тяжких 
наслідків COVID-19. 

Метою нашого дослідження став аналіз сучасних 
уявлень про особливості перебігу коронавірусної хворо-
би у хворих на астму.

Об’єкт дослідження — бронхіальна астма. 
Предмет дослідження — особливості перебігу 

захворювання на SARS-CoV-2 у хворих на астму. 
Методи дослідження — історико-архівний, бібліо-

графічний.
Результати та їх обговорення
Початкові епідеміологічні дослідження показали, що 

захворюваність на COVID-19 у пацієнтів з астмою була 
відносно низькою та підвищеного ризику інфікування 
SARS-CoV-2 в них не спостерігалося. Однак дані із низки 
країн свідчать про різну поширеність COVID-19 серед 
людей із астмою в анамнезі [8, 15, 26, 34, 46, 50]. Ці дані 
представлені у таблиці 1.

Та бл и ц я 1. Поширеність БА серед пацієнтів із COVID-19 у 
порівнянні із загальною поширеністю астми у популяції у різних 

країнах

Країна Поширеність астми у 
популяції (%)

Поширеність астми у пацієнтів із 
позитивними даними ПЛР* на 

SARS-CoV-2 (%)
Австралія 20 10-14
Бразилія 12,5-13,0 5-6
Велика Британія 12-18 14-18
Ізраїль 7,5-8,5 5
Ірландія 9 11
Іспанія 6-7 5
Італія 6 1
Китай 1,5-6,5 1-1,5
Мексика 2,5 2-3
Німеччина 7-8 10-11
США 8 10-18
Швейцарія 5 6,5

* — ПЛР полімеразна ланцюгова реакція.

Тим часом, ранні дослідження науковців Китаю 
свідчать про більш високу поширеність COVID-19 
серед пацієнтів з астмою порівнюючи із загальною 
популяцією (14,4 % проти 7,8 % відповідно) [30]. Так, 
при аналізі даних 22 254 пацієнтів, що були протестова-
ні методом ПЛР на SARS-CoV-2,7 % складали пацієнти 

з астмою та позитивним результатом тесту, 11 % із аст-
мою та негативним результатом [26]. Інше досліджен-
ня, що включало дані 5 700 пацієнтів, госпіталізованих з 
приводу COVID-19 у середмісті Нью-Йорка, показало, 
що 9 % із них складали хворі на астму та 5 % — на ХОЗЛ 
[40].

Щодо європейських епідеміологічних даних, то 
декілька досліджень у Великій Британії повідомили про 
вищу поширеність астми серед пацієнтів із COVID-19, 
порівнюючи із загальною популяцією. Хоча у Італії та 
Швеції, навпаки, епідеміологічний аналіз виявив низьку 
поширеність астми серед пацієнтів із діагностованим 
COVID-19 [11, 18]. Також науковці у Латинській 
Америці повідомляють про низьку поширеність астми у 
хворих із COVID-19, оскільки серед 89 756 протестова-
них осіб у Мексиці тільки 3,6 % мали в анамнезі БА, а в 
Бразилії ця цифра була ще меншою — 1,6 % [39]. На 
цьому фоні дослідження із Іспанії та Кореї говорять нам 
про несподівано більш високу кількість хворих на астму 
та COVID-19, порівнюючи із загальною популяцією: 
1,41 % проти 0,86 % та 2,9 % проти 1,6-2,2 % відповідно 
[48].

Таке різноманіття результатів досліджень може пояс-
нюватися тим, що при цих аналізах використовуються 
різні методи діагностики, які призводять до гіпер- або 
гіподіагностики захворювання. 

Іншим можливим поясненням цієї ситуації є різний 
рівень вразливості до SARS-CoV-2 у різних етнічних груп 
або рас [37]. Наприклад, була виявлена збільшена експре-
сія АПФ2 у афроамериканців, що може бути пов’язано зі 
збільшеною частотою інфікування цієї расової групи. 
Також поширеність самої БА у різних країнах може бути 
пов’язаною із соціально-економічним рівнем життя, 
генетичною схильністю, різним впливом факторів навко-
лишнього середовища. 

Щодо підвищення ризику тяжкого перебігу COVID-
19 у пацієнтів з астмою, є повідомлення, що серед госпі-
талізованих пацієнтів із тяжкою пневмонією, спричине-
ною SARS-CoV-2, більшість складали не хворі на БА, а 
пацієнти з такими супутніми захворюваннями, як цукро-
вий діабет, ожиріння, захворювання серцево-судинної 
системи [7]. Також, серед 1 307 пацієнтів, які перебували 
у відділенні інтенсивної терапії з приводу тяжкого пере-
бігу COVID-19 і потребували штучної вентиляції легень 
(ШВЛ), хворі на астму складали лише 1,8 % [8]. Terry P. 
D. із співавторами повідомили, що немає чітких доказів 
підвищеного ризику госпіталізації, тяжкого перебігу або 
смерті від COVID-19 у пацієнтів з астмою [44]. Серед 
іншого, пацієнти, що страждають на астму, не мали біль-
шої потреби у інтубації та ШВЛ [30].

Але надалі постає питання, чи можуть різні феноти-
пи астми, головним чином Th2- low та Th2-high, мати 
різну сприйнятливість до SARS-CoV-2 та тяжкість пере-
бігу?
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Camiolo М. та інші виявили, що у групі пацієнтів з 
астмою, яка демонструє високу Th1 та низьку Th2 екс-
пресію генів у епітелії бронхів, спостерігається підвище-
на експресія рецептора АПФ2. Автори припускають, що 
люди з астмою із запаленням Th2- low можуть мати під-
вищений ризик несприятливих наслідків COVID-19 [12]. 

Yang J. M. та інші повідомили, що при дослідженні 
корейської загальнонаціональної когорти пацієнти з неа-
лергічною астмою мали більший ризик позитивного 
тесту на SARS-CoV-2 і тяжких клінічних наслідків 
COVID-19, ніж пацієнти з алергічною астмою, підтвер-
джуючи думку про те, що Th2-low фенотип астми може 
бути асоційований із підвищеним ризиком інфікування 
SARS-CoV-2 і тяжкими його наслідками [48].

Це можна пояснити тим, що більшість пацієнтів з 
Th2-low астмою зазвичай є особами більш старшого віку 
та мають супутні захворювання, такі як ожиріння та діа-
бет, тобто в них наявне хронічне запалення внаслідок 
метаболічної дисрегуляції. Ці імунні фактори можуть 
наражати людей, інфікованих COVID-19, на тяжку його 
форму із цитокіновим штормом [43].

Fernando M. та інші припустили, що існують ще й 
гендерні відмінності. Так, у жінок з астмою ризик госпі-
талізації є вищим порівняно з чоловіками. Це може бути 
наслідком імунологічної диспропорції низького рівню 
Th2, схильності до більш тяжких форм астми, структур-
них відмінностей у паренхімі легень і гормональних від-
мінностей, які можуть підвищувати ризик тяжкого пере-
бігу COVID-19 у жінок із астмою [17]. Однак, Adir Y. та 
співавтори, проаналізувавши 21 тис. осіб з астмою та 
коронавірусною хворобою, виявили, що насправді вища 
кількість жінок серед них була насправді пов’язана з біль-
шою поширеністю супутніх хронічних захворювань, які є 
незалежними факторами ризику тяжкості COVID-19 [4].

Згідно досліджень Jackson D. J. та інших, експресія 
АПФ2 була значно знижена у назальних та бронхіальних 
епітеліальних клітинах у пацієнтів з алергією та БА. Це 
було пов’язано з впливом численних алергенів, гіперчут-
ливістю до них та високим рівнем загального та специфіч-
ного IgE. Неатопічна астма, навпаки ж, не була пов’язана 
із зниженою експресією АПФ2 [10, 22].

Інші дослідження показали, що IL-4 та IL-13, які при-
таманні для Th2-high еозинофільної астми, можуть зни-
жувати експресію АПФ2 в епітеліальних клітинах дихаль-
них шляхів, тоді як фактор некрозу пухлин TNF, а також 
IL-12 та IL-17A, які активно продукуються при Th17-
нейтрофільній астмі, можуть навпаки, підсилювати екс-
пресію АПФ2. Окрім цього, циркулюючий розчинний 
АПФ2, який активується при астмі, може діяти як конку-
рентний «перехоплювач», обмежуючи здатність SARS-
CoV-2 зв’язуватися з клітинними мембранами дихальних 
шляхів [1, 20, 21, 22 ].

Щодо впливу фенотипу астми на розвиток тяжкої 
форми COVID-1, то можна зробити висновки, що наяв-

ність Th2 запалення знижує продукцію прозапальних 
цитокінів, таких як IL-1β, TNF-α та IL-6, що важливі для 
захисту від вірусних інфекцій, та відіграють важливу роль 
у пізній фазі гіперзапалення, типовій для тяжкого перебі-
гу COVID-19 [13].

На основі даних UK Biobank Zhu Z. та інші повідом-
ляють, що дорослі з неалергічною астмою мають вищий 
ризик тяжкого перебігу COVID-19 порівняно з хворими 
на алергічну астму [50]. Також Yang J. M. та інші отрима-
ли результати, які демонстрували, що пацієнти з неалер-
гічною астмою мали більший ризик позитивного резуль-
тату тесту на SARS-CoV-2 та тяжких клінічних наслідків 
COVID-19, аніж пацієнти з алергічним фенотипом захво-
рювання [48].

Окремим питанням постає проблема впливу базисної 
та біологічної терапії астми на ризик інфікування, тяж-
кість перебігу та летальність від коронавірусної хвороби.

Вірогідно, що базисна підтримка за допомогою інга-
ляційних кортикостероїдів (ІКС) може забезпечити 
захист від тяжких форм COVID-19, однак немає прямих 
доказів користі або шкоди цих препаратів при коронаві-
русній інфекції [1]. Маємо зазначити, що частота заго-
стрень самої астми в період пандемії коронавірусної 
хвороби помітно зменшилася, особливо у дітей [27]. 
Проте, скоріше за все, це пов’язано не з базисною терапі-
єю астми, а з можливим зменшенням впливу інших триге-
рів, що зумовлено заходами соціального дистанціювання 
та дотриманням маскового режиму. Також не потрібно 
забувати про те, що хворі на астму можуть просто менше 
звертатися за медичною допомогою в період пандемії, 
отже, й загострення в них будуть реєструватися рідше.

Незважаючи на потенційний імуносупресивний 
ефект глюкокортикостероїдів, на сьогодні немає також і 
доказів підвищеного ризику інфікування на COVID-19 
хворих на астму, які регулярно приймають ІКС [6]. 
Пацієнти, які отримують низькі дози ІКС, не відчувають 
імуносупресивного ефекту базисних препаратів. Він є 
можливим при тривалому застосуванні високих доз ІКС, 
але за своєю вираженістю є помірним, через подвійну 
локальну та системну біоактивність препаратів [29].

Отже, інгаляційна кортикостероїдна терапія знач-
ною мірою зменшує вираженість запального процесу в 
нижніх відділах респіраторного тракту з незначною кіль-
кістю системних побічних ефектів. Окрім протизапально-
го ефекту, ІКС можуть чинити також пряму противірус-
ну дію. In vitro кортикостероїди пригнічують, зокрема, 
вивільнення цитокінів, спричинене риновірусом і респі-
раторно-синцитіальним вірусом [36].

Окремі молекули ІКС мають різну противірусну 
активність. Так, циклесонід та мометазон пригнічували 
реплікацію SARS-CoV-2 і MERS-CoV in vitro, тоді як декса-
метазон, кортизон, преднізолон та флутиказон не мали 
цього ефекту [32]. Окрім цього, експериментальне дослі-
дження in vitro показало, що такі препарати, як глікопіро-
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ній, формотерол та/або їх комбінація з будесонідом також 
можуть зменшувати реплікацію коронавірусу HCoV-229E, 
частково шляхом пригнічення експресії рецепторів або 
ендосомальної функції [47]. Враховуючи різницю в струк-
турі вірусів, результати, отримані щодо коронавірусу 
HCoV-229E, слід інтерпретувати з обережністю.

Один з останніх метаналізів [28] не виявив суттєвої 
різниці в ризику розвитку тяжкого або летального перебі-
гу COVID-19 при застосуванні ІКС у пацієнтів, порівняно 
з тими, хто не використовував ІКС. Такі висновки підтвер-
дили безпечність використання ІКС під час пандемії.

Щодо безпеки використання препаратів біологічної 
терапії під час пандемії COVID-19, то згідно сьогодніш-
ніх даних, слід продовжувати терапію задля запобігання 
загострень, адже наразі відсутні дані, які б вказували на 
потенційну шкоду біологічних препаратів [34]. Для паці-
єнтів із тяжкою астмою, інфікованих SARS-CoV-2, рішен-
ня про відміну або продовження біологічної терапії 
повинно прийматися в кожному конкретному випадку 
окремо командою спеціалістів [6].

Препарати біологічної терапії показані для лікування 
тяжкої астми у пацієнтів, які не можуть досягти контро-
лю астми за допомогою інших схем лікування. Три препа-
рати anti-IL5/IL5r мають основний вплив на еозинофіли, 
сприяючи зменшенню або виснаженню еозинофілів тка-
нин і периферичної крові. Інші два препарати — anti-IgE 
та anti-IL4/ IL13 діють головним чином шляхом пригні-
ченням запалення 2 типу. Тоді закономірно можна задати 
основне питання, чи відіграють еозинофіли або механіз-
ми запалення 2 типу роль у зміні чутливості до SARS-
CoV-2 та тяжкості захворювання? Хоча роль еозинофілів 
у захворюванні на COVID-19 остаточно досі не з’ясова-
на, було показано, що ця вірусна інфекція може бути 
пов’язана з глибокою еозинопенією, а стійка еозинопенія 
може бути пов’язана з клінічним погіршенням і зростан-
ням ризику смертності [42]. Було запропоновано кілька 
можливих пояснень еозинопенії, пов’язаної з COVID-19: 
зниження еозинофілопоезу, апоптоз еозинофілів, індуко-
ваний IFN 1 типу, що виділяється під час гострої інфекції, 
а також посилена міграція та утримання еозинофілів у 
запалених тканинах [41]. 

У літературі описано декілька досліджень пацієнтів із 
COVID-19 та астмою, які продовжували отримувати ліку-
вання омалізумабом, меполізумабом, бенралізумабом або 
дупілумабом, де всі пацієнти мали сприятливий клінічний 
перебіг коронавірусної хвороби [5, 9, 31, 38]. У багатоцен-
тровому італійському дослідженні проаналізовано дані 473 
пацієнтів із тяжкою астмою, які отримували біологічну 
терапію: меполізумаб (n = 200), омалізумаб (n = 145); бен-
ралізумаб (n = 124); дупілумаб (n = 4). Чотири з них захво-
ріли на COVID-19 (3 отримували терапію омалізумабом і 
1 — бенралізумабом). Усі вони були пацієнтами з атопією. 
Випадків COVID-19 не спостерігалося у 200 пацієнтів, які 
отримували меполізумаб, а також у 4 пацієнтів, які отриму-

вали дупілумаб. У чотирьох підтверджених випадках 
COVID-19 спостерігався хороший контроль симптомів 
астми до інфікування SARS-CoV-2, без загострень упро-
довж останніх 3 місяців перед хворобою. Троє з них призу-
пинили біологічну терапію під час коронавірусної хворо-
би. Двоє пацієнтів, інфікованих SARS-CoV-2, перенесли 
COVID-19 у легкій формі, у той час як двоє пацієнтів 
потребували госпіталізації до відділення інтенсивної тера-
пії. Усі пацієнти клінічно одужали [33] .

Метою іншого обсерваційного дослідження для оцін-
ки інфікування вірусом SARS-CoV-2 у дорослих пацієнтів 
з тяжкою астмою, на основі даних Бельгійського реєстру 
тяжкої астми (BSAR), було оцінити, чи мають пацієнти з 
тяжкою астмою, які використовують біологічні препара-
ти, підвищений ризик тяжкої форми COVID-19 порівня-
но з тими, хто не застосовує дану терапію [19]. У цій 
когорті пацієнтів було виявлено невелику кількість випад-
ків COVID-19, жоден з яких не призвів до смерті або 
критичного перебігу захворювання. Серед 676 учасників 
лише у 14 пацієнтів була виявлена інфекція COVID-19, 
підтверджена результатами ПЛР або визначенням специ-
фічних IgG. З цих 14 пацієнтів лише 5 були госпіталізова-
ні (тривалість перебування в лікарні складала від 2 до 
8 днів). У жодного з них не було тяжкого загострення 
астми або потреби в застосуванні системних кортикосте-
роїдів, госпіталізації у відділення інтенсивної терапії, 
неінвазивній або механічній вентиляції легенів, або 
летальних випадків. Отже, можемо зробити висновок, що 
препарати біологічної терапії астми є цілком безпечними 
під час пандемії коронавірусної хвороби і їх застосування 
не має припинятися під час захворювання.

Висновки
Отже, аналізуючи сучасні дані літератури щодо осо-

бливостей перебігу коронавірусної хвороби у хворих на 
бронхіальну астму можна зробити наступні висновки.

1. Бронхіальна астма, включаючи її тяжкі форми, не є 
однозначним фактором підвищення ризиків інфікування, 
тяжкості та смертності від COVID-19.

2. Більш висока сприйнятливість до SARS-CoV-2, 
більш тяжкий перебіг і наявність серйозних наслідків коро-
навірусної хвороби спостерігається у осіб із неалергічною 
астмою (фенотип Th2-low), що може бути повязаним із 
особливостями експресії АПФ2 у пацієнтів з неалергічним 
фенотипом та іншими імунними факторами.

3. Базисна терапія астми інгаляційними кортикостеро-
їдами не має припинятися під час коронавірусної хвороби, 
адже кортикостероїди значною мірою зменшують вираже-
ність запального процесу в нижніх відділах респіраторного 
тракту, а також можуть чинити пряму противірусну дію.

4. Препарати біологічної терапії, які хворі отримують 
для планового лікування бронхіальної астми, є достатньо 
безпечними під час коронавірусної хвороби та їх застосу-
вання не підвищує тяжкість перебігу COVID-19.
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FEATURES OF THE CORONAVIRUS DISEASE COVID19 IN PATIENTS WITH ASTHMA 
LITERATURE REVIEW
N. A. Sanina, M. S. Yekhanin
Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine

Abstract. The article provides an overview of modern literary data on features and characteristics of the coronavirus disease (COVID-19) in 
patients with asthma. Epidemiological data on the prevalence of asthma patients among the general population of patients with COVID-19 in 
different regions of the world (China, South Korea, the United States of America, European countries, South American countries) are presented. 
Differences in asthma patients infected with the SARS-CoV-2 virus depending on gender and ethnic factors were analyzed. The pathogenetic 
immune and non-immune risk factors of SARS-CoV-2 virus infection in patients with asthma were analyzed. It has been shown that the presence 
of asthma is not a separate risk factor for increased infection or a more severe course of the COVID-19. At the same time, it has been proven that 
there are certain features of the course and development of severe long-term consequences of the COVID-19 depending on the asthma 
phenotype (Th2-low and Th2-high). Thus, more severe consequences of COVID-19 are usually observed in patients with non-allergic asthma, 
which may be caused by the features of the pathogenesis of the disease, as well as the age characteristics of this phenotype and comorbidity with 
other diseases. The issue of the impact of basic and biological asthma therapy on the risk of infection, the severity of the course and mortality from 
the COVID-19 is considered separately. It has been shown that inhaled corticosteroids not only have an anti-inflammatory effect but can also 
have a direct antiviral effect on the SARS-CoV-2 virus. Therefore, therapy with inhaled corticosteroids and biologics is reasonably safe and 
effective and should not be discontinued during treatment for the COVID-19.

Key words: asthma, coronavirus disease COVID-19, risk factors.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ КОРОНАВИРУСНОЙ БОЛЕЗНИ COVID19 У БОЛЬНЫХ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
Н. А. Санина, М. С. Еханин
Днепровский государственный медицинский университет, Днепр, Украина 

Резюме. В статье приведен обзор современных литературных данных об особенностях течения коронавирусной болезни COVID-19 
(COronaVIrus Disease 2019) у больных бронхиальной астмой. Приведены эпидемиологические данные по распространенности больных 
астмой среди общей популяции пациентов с коронавирусной болезнью в различных регионах мира (Китай, Южная Корея, Соединенные 
Штаты Америки, страны Европы, страны Южной Америки). Проанализированы отличия больных астмой, инфицированных вирусом 
SARS-CoV-2, в зависимости от гендерных и этнических факторов. Разобраны патогенетические иммунные и неиммунные факторы риска 
инфицирования вирусом SARS-CoV-2 у больных астмой. Показано, что само по себе наличие астмы не является отдельным фактором 
повышенного риска инфицирования или более тяжелого течения коронавирусной болезни. В то же время доказано, что существуют 
некоторые особенности течения и развития тяжелых отдаленных последствий коронавирусной болезни в зависимости от фенотипа астмы 
(Th2-low и Th2-high). Так, более тяжелые последствия COVID-19 обычно наблюдаются у пациентов с неаллергической астмой, что 
может быть вызвано особенностями патогенеза заболевания, а также возрастными особенностями данного фенотипа и коморбидностью 
с другими заболеваниями. Отдельно рассмотрены вопросы влияния базисной и биологической терапии астмы на риск инфицирования, 
тяжесть течения и летальность от коронавирусной болезни. Показано, что ингаляционные кортикостероиды не только оказывают проти-
вовоспалительный эффект, но и могут оказывать прямое противовирусное действие на вирус SARS-CoV-2. Следовательно, терапия 
ингаляционными кортикостероидами и биологическими препаратами является достаточно безопасной и эффективной и не должна прио-
станавливаться во время лечения по поводу коронавирусной болезни COVID-19.

Ключевые слова: бронхиальная астма, коронавирусная болезнь COVID-19, факторы риска.
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