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Резюме. Мета. Огляд сучасних даних щодо поширеності, факторів ризику, генетичних та епігенетичних чинників, 
особливостей патогенезу та перебігу, підходів до діагностики та лікування бронхіальної астми у дітей.
Бронхіальна астма (БА) у дітей є одним із 20 найпоширеніших хронічних захворювань у світі, які призводять до інвалідності. 
За останні роки поширеність БА у дітей має тенденцію до зростання і складає до 20 % дітей в залежності від географічного 
регіону. Фактори навколишнього середовища, генетична схильність, кесарів розтин, надмірна маса тіла при народженні, 
забруднене повітря і пасивне куріння сприяють розвитку БА. У формуванні БА у дітей мають значення механізми, пов’язані 
з алерген-специфічними IgE та неалергічні, які можуть співіснувати. Виділяють «вірусіндукований» фенотип, 
«алергеніндукований » фенотип, фенотип, «індукований  фізичним навантаженням», та «астму з ожирінням». У дітей з БА 
найчастіше зустрічається алергічний фенотип БА (у 85 % дітей з БА), який пов’язаний з наявністю сенсибілізації до алергенів 
та опосередкований Т-хелперами типу 2. Клінічна картина БА характеризується наявністю хрипів, кашлю, стиснення в 
грудях, утрудненого дихання. Встановлення діагнозу БА потребує збору анамнестичних даних, проведення клінічних та 
інструментальних методів обстеження. Мета лікування БА полягає в досягненні контролю над симптомами з використанням 
мінімальної дози лікарських засобів з переважним застосуванням препаратів, що містять інгаляційні кортикостероїди. Для 
дітей до 6 років використовується чотирикроковий підхід покрокової терапії БА, а з 6 років  — п’яти кроковий підхід 
рекомендацій та дозування медикаментозних препаратів залежно від ступеня тяжкості та контролю БА.
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БРОНХІАЛЬНА АСТМА У ДІТЕЙ ЧЕРЕЗ ПРИЗМУ СУЧАСНОСТІ 
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A — концепція та дизайн дослідження; B — збір даних; C — аналіз та інтерпретація даних; D — написання статті; 
E — редагування статті; F — остаточне затвердження статті

Актуальність бронхіальної астми. Бронхі-
альна астма (БА) у дітей є одним із найпоширені-
ших хронічних захворювань і належить до 20 най-
популярніших захворювань у світі, які призводять 
до інвалідності [11, 17, 22, 31]. За останні роки 
поширеність БА у дітей має тенденцію до зростан-
ня і складає від 1 до 20 % випадків в залежності від 
географічного регіону [8, 9, 21, 22, 26, 27, 31]. 
Поширеність БА у дітей також залежить від статі 
та віку. До підліткового віку ця хвороба частіше 
зустрічається у хлопчиків (65 %), а після — поши-
реність БА стає вищою серед дівчат [5, 8], що 
пояснюється можливим  впливом статевих гормо-
нів [5]. У дітей від 13 до 14 років БА виявляється у 
13,7  %, а у дітей 6–7 років  — у 11,6  % випадків 
[31]. Важка форма БА у дітей зустрічається не 
часто [28] — в межах 5 %, хоча даний відсоток є 
неточним через відсутність в керівництвах єдино-
го визначення важкого ступеня перебігу БА [9, 
12, 29]. Наприклад, в Італії від важкої БА стражда-
ють від 1,6 % до 2,3 % дітей [8].

У дітей з БА знижується якість життя та 
щоденна активність, а також продуктивність та 
успішність в школі [18, 27, 28, 31], а тяжкість 
перебігу БА корелює з частотою пропусків нав-
чання школярами [7, 12, 14, 17, 28, 29]. Незва-
жаючи на значні досягнення сучасної медицини у 
діагностиці та лікуванні БА, у дітей не завжди 
вдається досягнути контролю БА [17, 31] та 
уникнути смертності від неї [11, 28]. Так, напри-
клад, в Китаї більше 20  % дітей страждають на 
неконтрольовану БА [31]. Підвищений ризик 
неконтрольованої БА у дітей пов’язаний з низь-
ким рівнем доходу сім’ї, зі стресом та депресією 
батьків [18, 21, 24], а найбільша кількість випад-
ків смертності у дітей через БА зустрічається в 
малозабезпечених країнах [11, 18, 28]. 

Патогенез бронхіальної астми. У формуванні 
та прогресуванні БА мають значення механізми, 
пов’язані з алерген-специфічними IgE і неалергічні 
механізми, які можуть співіснувати [1, 3, 4]. Неалер-
гічні механізми можуть іноді переважати над алер-
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гічними або взагалі бути єдиними механізмами при 
неалергічній БА [3, 4].

В розвитку алергічної БА під дією алергенів 
формується імунна відповідь 2 типу із продукцією 
алерген-специфічних IgE [1, 15]. Під час першої 
фази відбувається початковий контакт з алергеном, 
при якій симптоми можуть бути відсутні. Цю фазу 
ще називають «сенсибілізацією» [16]. Повторні  
впливи алергену можуть спричинити розвиток дру-
гої фази, яка характеризується появою клінічної 
картини БА [16]. Епітеліальні клітини дихальних 
шляхів мають щільні з’єднання, опосередковані між-
клітинним зв’язком, за допомогою таких білків як 
окклюдин, клаудин, трицелюлін. Внаслідок дії проте-
олітичних ферментів від алергенних речовин відбу-
вається розщеплення цих білків та відкриття частини 
епітеліального бар’єру [15]. Клітини епітелію ураз-
ливі також до дії збудників респіраторних вірусних 
інфекцій (риновірус, респіраторно-синцитіальний 
вірус, аденовірус, грип, SARS-CoV-2), забрудненого 
повітря тощо [7, 15, 24]. У дихальних шляхах підви-
щується експресія інтерлейкіну (IL)-25, IL-33 і 
тимічного стромального лімфопоетину (TSLP), епі-
теліальних клітин, активуються макрофаги, базофіли 
та еозинофіли. Рівень епітеліальних цитокінів IL-25, 
IL-33 і TSLP,  корелює із ступенем обструкції дихаль-
них шляхів [15]. Накопичення ефекторних алер-
ген-специфічних Т-хелперів типу 2 в легенях сти-
мулюють гіперсекрецію слизу та гіперреактивність 
бронхів [7, 16].

З метою кращого розуміння патогенезу захво-
рювання та призначення індивідуального плану ліку-
вання виділяють різноманітні фенотипи та ендотипи 
БА [8, 9, 26]. З іншого боку, різні ендотипи БА 
можуть мати однакові фенотипи, а фенотипи БА 
можуть змінюватися через деякий час [8]. 
Визначення фенотипу БА пов’язане з клінічними 
ознаками, які залежать від віку, тригерів, супутніх 
захворювань та відповіддю на лікування [8, 9, 26]. 
Встановити ендотип БА набагато важче, оскільки 
необхідно розкрити основні імунопатологічні меха-
нізми даної хвороби, мати надійні біомаркери, ви зна-
чити ендотип астми та повністю описати патогенез і 
різні аспекти захворювання [8]. На сьогодні найпо-
ширенішим і найбільш вивченим є алергічний еози-
нофільний ендотип БА із запаленням 2 типу [15].

Виділяють декілька фенотипів БА: «вірусінду-
кований », «алерген-індукований », «індукований  
фізичним навантаженням», «астма з ожирінням» 
[13, 17, 19]. У дітей з БА найчастіше (85 % випадків) 

зустрічається алергічний фенотип БА, який пов’яза-
ний з наявністю сенсибілізації до алергенів та опосе-
редкований Т-хелперами типу 2 [7–9]. При даному 
фенотипі БА визначається еозинофільне запалення 
дихальних шляхів, яке активоване вродженими епіте-
ліальними цитокінами (IL-25, IL-33, TSLP) у відпо-
відь на дію алергенів та інших чинників (дим, забруд-
нюючі речовини, мікроорганізми) [8]. Таким чином 
відбувається вивільнення ІL-4, ІL-5 та ІL-13 [8].

При фенотипі «астма з ожирінням» спостеріга-
ється низький профіль Т-хелперів типу 2 з переваж-
ною нейтрофільною інфільтрацією в слизовій обо-
лонці бронхів, низький рівень IgE та низька еозино-
фільна інфільтрація [9]. При даному фенотипі виро-
бляються запальні цитокіни, (ІL-6, фактор некрозу 
пухлини-α (TNF-α), ІL-1β) та моноцитарний білок 
хемоаттрактанту [9]. Саме він сприяє диференціації 
моноцитів в макрофаги, а макрофаги активують 
Т-хелпери типу 1 і Т-хелпери типу 17 [9]. В подаль-
шому формується нейтрофільне запалення і вивіль-
нення ІL-17, ІL-21, що веде до гіперреактивності 
дихальних шляхів [9].

Фактори ризику бронхіальної астми. Серед 
факторів ризику розвитку БА виділяють фактори 
навколишнього середовища, генетичну схильність, 
кесарів розтин, надмірну масу тіла при народженні, 
забруднене повітря і пасивне куріння [2, 9]. За дани-
ми ряду досліджень, підвищеним ризиком розвитку 
БА є первинне інфікування респіраторно-синциті-
альним вірусом дитини у віці 6-23 місяців [2, 25]. 
Декілька проспективних когортних досліджень про-
демонстрували, що діти з надмірною масою тіла та 
ожирінням мають на 50 % вищий ризик БА, ніж діти 
з нормальною масою тіла [9]. На розвиток БА у 
дітей може вплинути харчовий раціон матері з висо-
ким вмістом жиру під час вагітності [9, 26]. 
Застосування антибіотиків в ранньому дитячому віці 
може призвести до змін мікробіому і підвищити 
ризик розвитку БА у дітей [9]. 

До факторів, що сприяють розвитку загострень 
БА відносять вірусну інфекцію, вплив алергенів, 
забруднене повітря в приміщенні або на вулиці, 
зміна клімату, вплив диму, фізична активність [8, 9, 
17], психоемоцій ний стрес, лікарські засоби [30]. У 
дітей молодшого віку напади БА частіше провоку-
ють вірусні інфекції [7, 28]. 

Генетичні чинники розвитку БА. Відомо, що 
генетична схильність є одним із факторів ризику роз-
витку БА [2, 9, 20]. Ідентифіковано шість локусів у 
трьох різних расових групах, які відповідають за 
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сприйнятливість до розвитку БА [20]. Так, напри-
клад, у афроамериканців це локуси 5p15 і 17p11.1-q 
ll.2, у кавказців — 11p15 і 19q 13, у латиноамерикан-
ців — 2q33 і 21q21 [20].

Останніми роками було виявлено кілька генних 
маркерів і локусів, пов’язаних із схильністю до БА. 
Маркери біля генів ORMDL3/GSDMB на хромосо-
мі 17q21 пов’язані з БА, яка дебютувала в дитинстві 
[20]. Ген PYHIN1 на хромосомі 1q23 найбільше 
асоціюється з БА у осіб африканського походження 
[20]. IL-33 та SNP IL1RL1 пов’язані з атопічною 
астмою. Ген TSLP ідентифікований як захисний 
проти розвитку Т-хелпер 2-залежної алергічної БА. 
Незважаючи на велику кількість генетичних дослі-
джень, генетичні чинники не надають повного пояс-
нення розвитку БА і мають обмежене практичне 
значення [20]. Хоча результати наукових дослі-
джень підтверджують більше значення генетичних 
факторів в якості ризику розвитку БА в дитячому 
віці, на відміну від БА, яка дебютує в дорослому віці 
[10]. Так, на формування БА у дорослих більше 
впливають екологічні фактори та супутні захворю-
вання [10].

Епігенетичні чинники розвитку БА. У розвит-
ку БА мають значення епігенетичні фактори, що 
являють собою сукупність спадкових характеристик, 
які впливають на експресію генів, не змінюючи їх 
послідовність ДНК, на відміну від генетичних факто-
рів [20]. Впродовж внутрішньоутробного розвитку, 
раннього дитинства та підліткового віку відбувають-
ся різноманітні епігенетичні модифікації, які при-
зводять до метилювання ДНК, посттрансляційних 
модифікацій гістонів, експресії мікро-РНК. Це в 
свою чергу впливає на регуляцію імунної відповіді та 
експресію генів при БА [20]. Куріння мами, вплив 

забрудненого повітря, наркотичних речовини під 
час внутрішньоутробного розвитку дитини, в період 
раннього дитинства та підліткового віку можуть 
бути пусковими факторами епігенетичних змін в 
слизовій оболонці епітелію носа та бронхів [20]. 

Класифікація бронхіальної астми. За етіологі-
єю виділяють алергічну, неалергічну і змішану БА 
[19]. За рівнем контролю БА класифікують на контр-
ольовану, частково контрольовану і неконтрольова-
ну (таблиця 1). 

Легкий перебіг БА діагностують тоді, коли 
захворювання добре контролюється на 1 і 2 кроці 
базисного лікування. При середньо-тяжкому ступе-
ні БА контролюється на 3 кроці, а при тяжкому пере-
бігу  — на 4 і 5 кроці базисного лікування (рис. 1). 
Період загострення БА встановлюють при прогре-
суючому зростанні симптомів ядухи, кашлю, свистя-
чих хрипів, відчуття стиснення в грудній клітці. 
Повне усунення симптомів захворювання на тлі від-
міни базисної терапії дозволяють діагностувати 
період ремісії БА [10]. 

Клініка бронхіальної астми характеризується 
наявністю наступних симптомів: сухі свистячі дис-
танційні хрипи, епізоди ядухи з утрудненням видиху, 
кашель, який посилюється у нічний та вранішній час, 
стиснення в грудях, утруднене дихання [8, 19]. Під 
впливом різноманітних тригерів (вірусна інфекція, 
контакт з алергеном, фізичне навантаження, психое-
моційний стрес, забруднення в приміщенні або на 
вулиці, зміна клімату, метеорологічні фактори, вплив 
тютюнового диму або фізична активність) і запален-
ня дихальних шляхів розвивається бронхіальна 
обструкція [8, 19]. Симптоми змінюються  в залеж-
ності від віку, впливу факторів, що сприяють розвит-
ку загострень БА або від лікування [8, 14]. 

Та бл и ц я 1. Оцінка контролю астми у дітей віком 5 років і молодше

Контроль симптомів БА Рівень контролю БА

За останні 4 тижні у дитини були: Добрий 
контроль

Частковий 
контроль

Відсутність 
контролю

Денні симптоми астми тривалістю більше кількох хвилин, частіше, ніж 1 раз 
на тиждень?

Так Ні 

Жодного 
«Так»

1–2 
«Так»

3–4 
«Так»

Обмеження активності через астму (бігає/грає менше, ніж інші діти, швид-
ко втомлюється під час прогулянок/ігор?)

Так Ні 

Необхідно застосовувати БАКД для полегшення симптомів* частіше ніж 
раз на тиждень?

Так Ні 

Нічні пробудження чи нічний кашель через астму? Так Ні 

* Виключає застосування препарату для полегшення симптомів перед тренуванням. Перед тим як збільшити інтенсивність лікуван-
ня переконайтеся, що симптоми у дитини спричинені астмою і що у дитини правильна техніка інгаляції та висока прихильність до 
поточного лікування; БАКД — β2-агоністи короткої дії.
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Типовий напад ядухи клінічно проявляється епі-
зодами утрудненого свистячого дихання з подовже-
ним видихом («візинг»); супроводжується нападо-
подібним (переважно вночі) сухим кашлем, який 
призводить до гострого здуття легень без вираженої 
задишки («кашльовий» варіант БА за наявності 
встановленої варіабельності обструкції) [19].

При огляді необхідно звернути увагу на такі 
характерні ознаки БА як експіраторна задишка у 
дітей раннього віку. Задишка може бути змішана з 
переважанням експіраторного компоненту. 
Привер тає увагу емфізематозна форма грудної 
клітки, вимушене положення (під час нападу), 
дистанційні свистячі хрипи. Під час проведення 
перкусії чутно коробковий відтінок перкуторного 
тону або коробковий тон. Аускультативно чути 
дифузні сухі свистячі хрипи на фоні жорсткого 
або послабленого дихання, подовження видиху 
(при відсутності скарг, при звичайному диханні, 
поява їх при формованому видиху). Для дітей ран-
нього віку характерним є поєднання дифузних 
сухих свистячих і різнокаліберних вологих мало-
звучних хрипів [19].

Діагностика бронхіальної астми. Для встанов-
лення діагнозу БА важливо зібрати анамнез, прове-
сти клінічне та інструментальні обстеження дити-
ни  — спірометрію, визначення рівня оксиду азоту 
(FeNo) в повітрі, що видихається, прик-тестування з 
алергенами [8], визначення алергенспецифічних IgE 
в сироватці крові, загальний  аналіз крові з визначен-
ням рівня еозинофіліі, рентгенологічне дослідження 
органів грудної клітки  — за показами. При прове-
денні спірометрії діагноз БА у дитини підтверджує: 
1) зниження ОФВ1 та зменшення ОФВ1/ФЖЄЛ (в 
нормі зазвичай >0,90 у дітей), 2) збільшення ОФВ1 
на >12  % і >200 мл від належного при проведенні 
позитивного тесту на зворотність бронхообструкції 
в пробі з бронхолітиком (кращий ефект при відміні 
препаратів перед тестом бронхолітика короткої дії 
≥ 4 годин або бронхолітика тривалої дії ≥15 годин), 
3) різке зниження ОФВ1 на >12 % від належних вели-
чин при проведенні проби з стандартизованим 
фізичним навантаженням [19] (таблиця 2).

Діагностика БА у дітей до 5 років ґрунтується на 
даних анамнезу, клінічних симптомів, що включають 
три важливі критерії: рекурентний візинг з або без 

КРОК 1
Недостатньо доказів для 
щоденного контролю

Розглянути переривчасті 
короткі курси ІКС на 
початку вірусного захворю-
вання

Нечасті вірус-індукова-
нісвистячі хрипи та відсут-
ність, або невеликі інтерва-
ли між симптомами

β2-агоніст короткої дії (БАКД) за необхідності 

КРОК 3

Подвійна низька 
доза ІКС 

Низька доза ІКС + АЛТР.
Розглянути направлення до 
спеціаліста 
 

Діагностована астма та 
астма, що погано контро-
люється на низьких дозах 
ІКС
 

Перш, ніж перейти на наступну сходинку, перевірте альтер-
нативні діагнози, перевірте навички правильного викори-
стання інгалятору
 

КРОК 2
Низька доза ІКС (інгаля-
ційні кортикостироїди) 
щоденно

Антагоністи лейкотриєно-
вих рецепторів (АЛТР) 
щоденно, або переривчасті 
короткі курси ІКС на 
початку вірусного захворю-
вання

Картина симптомів не відпо-
відає астмі, але епізоди сви-
стячого дихання вимагають 
БАКД, трапляються часто ≥ 3 
на рік. Надати проб ну тера-
пію на 3 -му місяці.
Розглянути направлення до 
спеціаліста. Картина заго-
стрення не контролюється, 
або ≥ 3 загострення на рік

КРОК 4

Продовжувати контроль 
і посилатися на оцінку
спеціаліста

Додати АЛТР чи збільшити 
частоту ІКС, або додати 
переривчасті ІКС

Астма , що погано контро-
люється на подвійних низь-
ких дозах ІКС

Рис. 1. Лікування дітей з БА віком до 5 років.
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Та бл и ц я 2. Критерії первинної діагностики бронхіальної астми 
у підлітків і дітей 6-11 років

Історія типової варіабельності респіраторних симптомів
Особливість Симптоми або особливості, що підтверджують діагноз астми

Хрипи, задишка, стиснення в грудях 
і/або кашель
(Результати можуть відрізнятися 
залежно від віку та національності)

Симптоми виникають більшість часу та змінюються за інтенсивністю
Симптоми частіше гірші вночі або під час прогулянки
Симптоми частіше спричиняють фізичні вправи, сміх, алергени, холодне повітря
Симптоми частіше з’являються або погіршуються з вірусними інфекціями

Підтверджене достовірно обмеження видихуваного потоку повітря 
Особливість Міркування, визначення, критерії

Надмірна варіабельність експіра-
торної функції легень (один або 
декілька з наступних):

Чим більші варіації або чим більше випадків спостерігається надмірна варіація, тим впевне-
ніше є діагноз астми. Якщо спочатку негативні тести можна повторити під час симптомів 
або рано вранці. Якщо спірометрія недоступна, то можна використовувати показник піко-
вої швидкості видиху (ПШВ**), але він менш надійний.

Позитивна бронходилатаційна від-
повідь при проведенні спірометрії 
(або ПШВ**)

Діти 12–17 років: збільшення від базового рівня ОФВ1 або ФЖЄЛ (форсована життєва 
ємність легень) ≥12 % і ≥200 мл, з більшою впевненістю, якщо приріст є ≥15 % і ≥400 мл; 
або приріст в ПШВ** ≥20 % при недоступності спірометрії.
Діти 6–11 років: збільшення від базового рівня у ОФВ1 ≥12 % передбаченого (або в 
ПШВ** від ≥15 %).
Зміна результатів вимірювання через 10-15 хв після 200-400 мкг сальбутамолу або його 
еквіваленту порівняно з результатом виміру легеневої функції, проведеного перед введен-
ням бронходилататора. Кращий ефект при відміні препаратів перед тестом: бронхолітика 
короткої дії  ≥4 годин або бронхолітика тривалої дії 24-48 годин.

Надмірна варіабельність ПШВ двічі 
на день протягом 2 тижнів*

Діти 12–17 років: середньодобова мінливість ПШВ >10 %*
Діти 6–11 років: середньодобова мінливість ПШВ >13 %*

Збільшення показників функції 
легень після 4-тижневого лікування

Діти 12-17 років: збільшення від базового рівня ОФВ1 від ≥12 % і ≥200 мл (або ПШВ** від 
≥20 %) після 4 тижнів щоденного лікування ІКС.
Діти 6-11 років: збільшення від базового рівня ОФВ1 від ≥12 % передбаченого (або в 
ПШВ** від ≥15 %)

Позитивний бронхіальний провока-
ційний тест

Діти 12–17 років: падіння від базового рівня ОФВ1 ≥20 % із стандартними дозами метахо-
ліну або ≥15 % із стандартизованою гіпервентиляцією, гіпертонічним розчином або з 
манітол-пробою, або >10 % і >200 мл з стандартизованим фізичним навантаженням. 
Діти 6–11 років: падіння від базового рівня ОФВ1  від >12 % передбаченого (або падіння в 
ПШВ** від >15 %) з стандартизованим фізичним навантаженням.
Якщо ОФВ1 зменшується впродовж тестування, перевірте що співвідношення ОФВ1 / 
ФЖЄЛ також зменшується з моменту неповного вдиху, наприклад, через індуковану 
обструкцію гортані або погані зусилля, що може призвести до хибного зниження ОФВ1.

Надмірна варіація показників функ-
ції легень між візитами (висока спе-
цифічність, але низька чутливість)

Діти 12–17 років: варіація ОФВ1 від ≥12 % і ≥ 200 мл (або в ПШВ** від ≥20 % між 
візитами. 
Діти 6–11 років: варіація ОФВ1 від ≥12 % (або ≥15 % в ПШВ**) між візитами.

*Щоденна варіабельність добового показника ПШВ розраховується на основі двох вимірювань ПШВ як (різниця між найвищим і 
найнижчим показниками дня) середній показник за два тижні.
**Для кожного вимірювання ПШВ слід враховувати найвищий з 3-х результатів. Використовуйте той самий вимірювач показника 
ПШВ кожного разу. ПШВ може відрізнятися до 20 % між різними вимірюваннями. 

астмаподібних симптомів між епізодами; виключен-
ня альтернативного діагнозу; позитивна відповідь на 
БАКД протягом хвилин (в гострий період в стаціо-
нарі або вдома) або позитивна відповідь на щоденне 
застосування ІКС та БАКД «за потреби» протягом 
2–3 місяців [19].

Підвищує вірогідність діагнозу БА застосову-
вання простого клінічного індексу  — «asthma 
predictive index» (API), який включає великі та малі 

фактори ризику БА, поєднання яких з певною віро-
гідністю визначає ризик формування БА у дітей. При 
наявності ≥3 епізодів свистячих хрипів у дітей до 3 
років та одного великого фактору ризику (наявність 
БА у батьків або атопічного дерматиту у дитини, 
сенсибілізація до не менше ніж одного алергену) або 
двох з трьох малих факторів ризику (еозинофілія 
крові, «візинг» поза епізодом ГРВІ, алергічний 
риніт або харчова алергія (до білків коров’ячого 
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молока, курячого яйця) прогнозують високу вірогід-
ність БА [19].

Важливо провести диференційну діагностику, 
виключити наявність супутніх захворювань [6, 8, 9]. 
Необхідно пам’ятати, що супутні захворювання 
(алергічний ринокон’юнктивіт, риносинусит, 
гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, ожиріння, 
бронхолегенева дисплазія, харчова алергія, розлади 
дихання, психосоціальні проблеми) можуть імітува-
ти симптоми астми та ускладнюють її діагностику 
[8, 9, 28]. 

Лікування бронхіальної астми. Лікування БА 
вимагає багато ресурсів як для охорони здоров’я, так 
і для батьків дітей з БА [31]. Основною метою ліку-
вання дитини з БА є досягнення контролю над симп-
томами з використанням мінімальної дози лікар-
ських засобів [28]. Відповідно віку розроблена 
покрокова терапія БА: до 5 років використовується 
чотирикроковий підхід (рис.  1) (таблиця 3), а з 6 
років — п’яти кроковий підхід рекомендацій та дозу-
вання медикаментозних препаратів залежно від сту-
пеня тяжкості та контролю БА (рис. 2, 3) (таблиця 
4) [13, 19, 23]. Для базисної терапії БА признача-
ються БАКД, ІКС, антагоністи лейкотрієнових 
рецепторів [1, 4, 6, 13, 19, 23, 29]. 

Призначення лікування базисної фармакотера-
пії дітям з вперше встановленою БА залежить від 
частоти симптомів. Якщо симптоми БА у дитини 
проявляються з частотою менше ніж 2 рази на тиж-
день, то рекомендовано почати лікування із сходин-

ки 1, якщо симптомів 2–5 днів на тиждень — зі схо-
динки 2 [13]. За наявності нічного пробудження від 
астми ≥1 разу на тиждень та денних симптомів про-
тягом більшості днів у дитини з БА рекомендовано 
розпочати лікування зі сходинки 3, а за наявності 
вказаних симптомів та порушення легеневої функ-
ції — зі сходинки 4 [19]. Оцінку відповіді на лікуван-
ня у дитини з БА проводять через 6-8 тижнів, а 
початкова терапія призначається не менш ніж на 3 
місяці. При досягненні повного контролю над симп-
томами БА впродовж не менше 3-х місяців лікуван-
ня, обсяг призначеної терапії рекомендовано змен-
шити («сходинка вниз») [19].

У дітей з неконтрольованою БА необхідно пере-
вірити правильність техніки інгаляції, звернути увагу 
на наполегливість в дотриманні призначень та елімі-
націю алергенів [6, 14]. 

При супутньому алергічному ринокон’юнктиві-
ті у дітей з БА рекомендовано підібрати індивідуаль-
ну алергенспецифічну імунотерапію [1, 4, 13, 30].

КРОК 1
Низика доза ІКС 
приймається щоразу, 
коли приймається 
БАКД

КРОК 2
Щоденна низька 
доза ІКС

АЛТР, або низька 
доза ІКС, коли при-
ймається БАКД

КРОК 3
Низька доза ІКС 
-БАКД, або середня 
доза ІКС, або низька 
доза ІКС-
формотерол

Низька доза ІКС + 
АЛТР

КРОК 4
Направити до спеці-
аліста. Середня доза 
ІКС-БАКД, або 
низька доза ІКС-
формотерол

 

Додати тіотропій 
або АЛТР

КРОК 5
Оцінка фенотипу + 
високі дози ІКС-
формотерол, або 
додатково анти-IgE,   
анти-IL4Rα, 
анти-IL-5

 

Низька доза ораль-
них стероїдів, але 
враховувати побічні 
ефекти

БАКД за необхідності  (або ІКС + БАКД) 

Рис. 2. Лікування дітей з БА віком 6-11 років.

Та бл и ц я 3. Низькі добові дози ІКС, 
рекомендовані для дітей з БА ≤5 років

Препарат групи ІКС
Добова доза (мкг) і вік, у 

якому препарат дозволений 
до застосування

Беклометазону дипропіонат 100 (≥5 років)
Будесонід через небулайзер 500 (≥1 року)
Флутиказону пропіонат 50 (≥4 років)
Мометазону фуроат 110 (≥4 років)

Переважна контролююча терапія
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КРОК 1-2
Низька доза ІКС-
формотерол лише за необ-
хідності

КРОК 3
Середня доза ІКС-
формотерол  щоденно
 

КРОК 2
Низька доза ІКС-
формотерол  щоденно

КРОК 4
Оцінка фенотипу.
Висока доза ІКС-
формотерол +анти-IgE-ан-
титіла(омалізумаб) чи анти-
IL–5

БАКД за необхідності  (або ІКС)

БАКД за необхідності  (або ІКС)

КРОК 1
Низика доза ІКС 
приймається щоразу, 
коли приймається 
БАКД

КРОК 2
Щоденна низька 
доза ІКС

КРОК 3
Низька доза ІКС-
БАКД щоденно

КРОК 4
Середня/висока 
доза ІКС-БАКД 
щоденно

 

КРОК 5
Оцінка фенотипу. 
Висока доза ІКС-
БАКД + анти-IgE-ан-
титіла (омалізумаб) 
чи анти-IL-5

 

Контролююча та переважна терапія

Контролююча та переважна терапія

Рис. 3. Лікування дітей з БА старше 12 років.

Та бл и ц я 4. Низькі, середні та високі дози інгаляційних кортикостероїдів 
дітям з БА від 6 років

Інгаляційні кортикостероїди (ізольовані або в комбінації
 з β2–агоністом тривалої дії)

Добова доза інгаляційних кортикостероїдів (мкг)

Низька Середня Висока
Діти старше 12 років

Беклометазон діпропіонат (pMDI, standart particle) 200-500 >500-1000 >1000
Беклометазон діпропіонат (DPI чи pMDI, extrafine particle) 100-200 >200-400 >400

Будесонід 200-400 >400-800 >800

Циклесонід 80-160 > >320

Флутиказон фуроат 100   200

Флутиказон пропіонат 100-250 >250-500 >500
Флутиказон пропіонат (pMDI, standart particle) 100-250 >250-500 >500

Мометазон фуроат (DPI) Залежить від DPI пристрою — слід дивитися 
інформацію щодо препарату

Мометазон фуроат (pMDI, standart particle) 200-400 >400

Діти віком 6-11 років

Беклометазон діпропіонат (pMDI, standart particle) 100-200 >200-400 >400
Беклометазон діпропіонат (DPI чи pMDI, extrafine particle) 50-100 >100-200 >200

Будесонід 100-200 >200-400 >400

Будесонід (небули) 250-500 >500-1000 >1000
Циклесонід 80 >80-160 >160
Флутиказон фуроат 50 не застосовується
Флутиказон пропіонат 50-100 >100-200 >200
Флутиказон пропіонат (pMDI, standart particle) 50-100 >100-200 >200
Мометазон фуроат (pMDI, standart particle) 100   200
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Немедикаментозні заходи включають екологіч-
ний контроль, комплексний підхід до легеневої реа-
білітації, який полягає в тренуванні діафрагмального 
дихання за допомогою дихання йоги і комплексу 
фізичних вправ [22]. Індивідуально підібрані фізичні 
вправи можуть зменшити продукцію прозапальних 
цитокінів, збільшити кількість протизапальних клі-
тин та сприяти пригніченню запальних процесів в 
організмі внаслідок впливу алергенів [22].

Висновки. 
1. БА у дітей є одним із найпоширеніших хроніч-

них захворювань, яке призводить до інвалідності. 
2. БА знижує якість життя, щоденну активність, 

продуктивність та успішність дітей в школі. 
3. Своєчасна діагностика БА та індивідуально 

підібране лікування БА дозволяє уникнути розвитку 
ускладнень та інвалідизації у дітей з БА.

ASTHMA IN CHILDREN THROUGH THE PRISM OF MODERNITY

A. Buratynska, V. O. Dzisiak, T. A. Harashchenko

SI «Ukrainian Сenter of Maternity and Childhood of the NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine

Abstract. The purpose. Review of current data on the prevalence, risk factors, genetic and epigenetic factors, features of pathogen-
esis and course, approaches to the diagnosis and treatment of asthma in children.
Asthma in children is one of the 20 most common chronic diseases in the world that contribute to disability. In recent years, the 
prevalence of asthma in children has tended to increase and is up to 20 % of pediatric population, depending on the geographical 
region. Environmental factors, genetic predisposition, cesarean delivery, high birth weight, polluted air and passive smoking con-
tribute to the development of asthma. In the formation of asthma in children, both allergen-specific IgE-mediated and non- IgE-
mediated mechanisms, which can coexist, are important. There are “virus-induced” phenotype, “allergen-induced” phenotype, 
“exercise-induced” phenotype and “obesity-assosiated asthma”. In children with asthma, the allergic asthma phenotype is most 
common (in 85 % of children with asthma), which is associated with the presence of sensitization to allergens and is mediated by 
type 2 T-helper cells. The clinical presentation of asthma is characterized by the presence of wheezing, coughing, chest tightness, 
and difficulty breathing. Establishing a diagnosis of asthma requires obtaining medical history, conducting clinical and instrumen-
tal examination methods. The goal of asthma treatment is to achieve symptom control using the lowest effective dose of medica-
tion, preferably with inhaled corticosteroids. For children under 6 years of age, a four-step approach of stepwise asthma therapy is 
used, and from 6 years of age - a five-step approach of recommendations and dosage of medications depending on the severity and 
control of asthma.

Key words: asthma, children, risk factors, diagnostics, treatment.
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