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Резюме
Загострення астми — це епізоди, що характеризуються прогре-

суючим посиленням симптомів задишки, кашлю, хрипів або відчуття 
стиснення в грудях і зниженням функції легень, вони являють собою 
зміну звичайного стану пацієнта, достатню для того, щоб вимагати 
зміни лікування. Існує багато причин, які можуть призвести до поси-
лення тяжкості та загострень астми. Чинники ризику збільшують 
шанси виникнення загострень, тоді як тригери — це умови або 
ситуації, які призводять до фактичного виникнення загострень. 
Ризик загострень астми пов'язаний із багатьма факторами, включа-
ючи рівень контролю астми, тяжкість перебігу БА, стан легеневої 
функції, психосоціальний статус, попередній анамнез майже смер-
тельних нападів, кількість ліків від астми, реакцію на лікування, 
супутні захворювання, професійні шкідливості, сенсибілізацію, 
забруднення в приміщенні та на вулиці. Погана прихильність до 
лікування є основною причиною втрати контролю над астмою, вона 
ж часто є підґрунтям для початку загострень. Тригери загострень БА 
різноманітні. Найпоширенішими причинами загострень є вплив 
зовнішніх агентів, таких як алергени, забруднювачі повітря та інфек-
ції дихальних шляхів. Загострення астми також можуть бути спрово-
ковані фізичними вправами, змінами погоди, холодним або сухим 
повітрям, продуктами харчування, лікарськими засобами, екстре-
мальними емоціями та ін. Війна і умови воєнного стану несуть еко-
номічні, екологічні, психологічні передумови для погіршення пере-
бігу бронхіальної астми і підвищення ризику її загострень.

Ключові слова: астма, загострення астми, тригери, фактори 
ризику, вірусна інфекція, алергія, забруднення повітря.
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Abstract
The aim of the study: tExacerbations of asthma are episodes char-

acterized by a progressive increase of shortness of breath, cough, 
wheezing or chest tightness and decrease in lung function, and repre-
sent a change from the patient's usual status that is sufficient to require 
a change in treatment. There are many reasons that can lead to 
increased severity and exacerbations of asthma. Risk factors increase 
the chances of an exacerbation, while triggers are conditions or situa-
tions that lead to the actual occurrence of an exacerbation. The risk of 
asthma exacerbations is associated with many factors, including the 
level of asthma control, severity of asthma, lung function status, psy-
chosocial status, previous history of near-fatal attacks, number of asth-
ma medications, response to treatment, comorbidities, occupational 
hazards, sensitization, indoor and outdoor pollution. Poor adherence 
to treatment is the main cause of loss of asthma control, and it is also 
often the basis for the onset of exacerbations. The triggers of asthma 
exacerbations are diverse. The most common causes of exacerbations 
are exposure to external agents such as allergens, air pollutants and 
respiratory tract infections. Asthma exacerbations can also be triggered 
by physical exercise, weather changes, cold or dry air, foods, medica-
tion, extreme emotions etc. War and wartime conditions carry econom-
ic, environmental, and psychological prerequisites for worsening the 
course of bronchial asthma and increasing the risk of its exacerbations.
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Бронхіальна астма (БА) є одним із найпоширені-
ших хронічних респіраторних захворювань, яке вра-
жає 300 мільйонів людей у всьому світі. Значна части-
на захворюваності та економічних витрат при астмі 
пов’язана із невідкладною допомогою при загострен-
нях БА. Щорічно у Сполучених Штатах здійснюється 
приблизно 15 мільйонів амбулаторних візитів, 2 міль-
йони відвідувань відділень невідкладної допомоги та 
500 000 госпіталізацій для лікування загострень астми 
і близько 4000 випадків смертей від неї. Загострення, 
що вимагають лікування у відділенні невідкладної 
допомоги або госпіталізації, мають місце лише у 20 % 

хворих на астму, при цьому ці події обумовлюють 
понад 80 % загальних прямих витрат при БА [1]. 
Загалом, астма є причиною приблизно 1 з кожних 250 
смертей у всьому світі. Багатьом із смертей можна 
було запобігти, тому що вони сталися через неопти-
мальний тривалий медичний догляд і затримку в 
отриманні допомоги під час останнього нападу [2]. 
І хоча рівень смертності від астми знизився, він все ще 
становить від 1,6 випадків на 100 000 населення у 
Фінляндії до 9,3 — у Данії, 1,1 випадків на 100  000 
населення у США [3]. Смертність від астми в Україні 
оцінюється в 0,29 на 100 000 населення [4].

Загострення астми — це епізоди, що характеризу-
ються прогресуючим посиленням симптомів задишки, 
кашлю, хрипів або відчуття стиснення в грудях і знижен-
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і загострень [10]. Крім того, пацієнти з астмою, які зверта-
лися до відділення невідкладної допомоги, часто пові-
домляли про те, що у них закінчився інгалятор. 
Використання кількох доставкових пристроїв, особливо 
з різними принципами дії, таких як інгалятори сухого 
порошку та дозовані аерозольні інгалятори, також є чин-
ником ризику. Зміна інгаляторів без згоди пацієнта є 
значним фактором ризику загострення [9].

Майже смертельні епізоди астми можуть виникати у 
пацієнтів навіть із так званою «легкою астмою», тобто 
«легка астма» (крок лікування 1 і 2 згідно GINA) не 
обов’язково означає «астму низького ступеня ризику». У 
більшості випадків ці пацієнти не отримують жодного 
протизапального лікування на момент події. Цікаво, що 
гіперболічна крива, що пов’язує повторне призначення 
інгаляційних кортикостероїдів (ІКС) і смертність від 
астми, вказує на сильний ефект запобігання смерті при 
застосуванні ІКС [9].

Чинниками ризику смерті від астми є анамнез майже 
смертельної астми, що вимагала інтубації та штучної вен-
тиляції легень, госпіталізація або відвідування відділення 
невідкладної допомоги з приводу астми протягом мину-
лого року, тяжкий перебіг астми, поточний прийом або 
нещодавнє припинення лікування системними глюкокор-
тикостероїдами (СКС), надмірне використання β2-агоніс-
тів (більш ніж одна каністра сальбутамолу на місяць), від-
сутність лікування ІКС, погана прихильність до лікування 
астми, вік > 40 років, жіноча стать, куріння, харчова, меди-
каментозна та інсектна алергія, вірусні інфекції, вплив 
алергенів, спор альтернаріозу та пеніцилу, діоксиду азоту, 
озону, анамнез психічних захворювань або психосоціаль-
них проблем, фізичне навантаження, погане сприйняття 
бронхіальної обструкції, гіперінфляція легень, вживання 
героїну, кокаїну [9].

Чинниками ризику госпіталізації у реанімацію та 
майже смертельної астми є відсутність лікування ІКС, 
тяжка астма, вірусні інфекції, втрата еластичної віддачі 
легень, фіксована бронхіальна обструкція, гіперінфляція 
легень, менструація, стероїдна залежність, анамнез інту-
бації трахеї, відстрочене застосування СКС, вживання 
героїну, кокаїну [9].

Чинниками тяжких загострень і потреби у невідклад-
ній допомозі є відсутність лікування ІКС, супутня патоло-
гія, психологічні проблеми, вірусні інфекції [9].

Чинниками частих тяжких загострень (≥ 2–3 курсів 
СКС на рік) є відсутність лікування ІКС, вірусні інфекції, 
еозинофілія, куріння, генетична схильність, атопія, ожи-
ріння, зворотність бронхіальної обструкції, хронічний 
синусит, низький соціо-економічний статус, гастроезо-
фагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ), гіперчутливість до 
аспірину, кліматичні особливості, грози під час сезону 
пилку [9].

Іншими чинниками втрати контролю і загострень БА 
є алекситимія (труднощі у розрізненні, визначенні та вер-
балізації власних емоцій, тілесних відчуттів і емоцій ото-
чуючих людей), специфічні риси особистості і погане 
сприйняття симптомів, що можуть призвести до запізні-
лого звернення за допомогою. Етнічна приналежність 
також може бути визначена як чинник загострень. 
Темношкірі пацієнти та представники етнічних меншин 

ням функції легень, вони являють собою зміну звичайно-
го стану пацієнта достатню для того, щоб вимагати зміни 
лікування. Загострення можуть виникати у пацієнтів із 
попередньо існуючим діагнозом астми або, іноді, як пер-
ший прояв астми [5]. Існує багато причин, які можуть 
призвести до посилення тяжкості та загострень астми, 
вони мають різні механізми, але їх остаточний результат 
є загальним: посилення запалення та бронхіальної 
обструкції [6]. Причини загострень БА розглядаються під 
різними кутами: як чинники ризику та як тригери. 
Чинники ризику збільшують шанси виникнення загост-
рень, тоді як тригери – це умови або ситуації, які призво-
дять до фактичного виникнення загострень [7].

Чинники ризику загострень БА

Ризик загострень астми пов›язаний із багатьма фак-
торами, включаючи рівень контролю астми, тяжкість 
перебігу БА, стан легеневої функції, психосоціальний 
статус (як можливість звернення за допомогою у разі 
клінічного погіршення), попередній анамнез майже 
смертельних нападів і реакцію на лікування. Попереднє 
загострення є важливим чинником ризику майбутніх 
загострень, а «часті загострення» представляють окре-
мий клінічний фенотип астми. Нещодавні тяжкі загост-
рення астми є сильним незалежним фактором прогнозу-
вання майбутніх загострень і, як такі, повинні розгляда-
тися як частина клінічної оцінки пацієнтів із тяжкою аст-
мою або астмою, яка тяжко піддається лікуванню [8].

Існує також багато інших характеристик і станів, що 
впливають на ризик загострення БА, таких як кількість 
ліків від астми, супутні захворювання, професійні шкідли-
вості, сенсибілізація, забруднення в приміщенні та на 
вулиці, дисфункція малих дихальних шляхів, втрата елас-
тичної віддачі легень, психологічні фактори, сімейні та 
соціальні умови. Це також переконання пацієнтів (або 
переконання батьків у випадку дітей) та очікування, 
погана техніка інгаляції та/або недотримання призначе-
ного лікування, активне чи пасивне куріння та вплив 
алергенів [9].

Підвищення рівня еозинофілів крові пов’язане з під-
вищеним ризиком загострень, і на сьогоднішній день це 
найбільш релевантний маркер ризику загострень. 
Зменшення частоти загострень, яке забезпечується тера-
пією антитілами проти IgE, TSLP (тимічного стромального 
лімфопоетину, thymic stromal lymphopoietin), IL-5 та IL-4/
IL-13, підтверджує концепцію того, що Т2-асоційована 
астма пов’язана із підвищеним ризиком загострень [9].

Погана прихильність до лікування є основною при-
чиною втрати контролю над астмою на популяційному 
рівні, вона ж часто є підґрунтям для початку загострень. 
Хоча лікування інгаляційними кортикостероїдами (ІКС) 
здатне зменшити частоту загострень у всіх діапазонах 
доз, для досягнення цієї мети необхідне дотримання при-
йому принаймні 75 % призначеної дози. До 24 % загост-
рень можна пояснити поганою прихильністю, яка часто є 
ненавмисною через погану техніку інгаляції. Неправильна 
техніка інгаляції (спостерігається у 80 % пацієнтів з аст-
мою), а також неоптимальна прихильність до лікування 
(спостерігається у 75 % пацієнтів) є важливими модифіко-
ваними факторами, що сприяють виникненню симптомів 
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відчувають непропорційно високий тягар захворювано-
сті та смертності, пов’язаних з астмою. Вони мають більшу 
частку неконтрольованої астми, меншу ймовірність від-
повіді на лікування та вищий щорічний ризик загострень 
астми [11, 12]. Поширеність психологічної дисфункції, 
включаючи тривогу та депресію, збільшується у пацієнтів 
з астмою, і було показано, що вона пов’язана з тяжкістю 
захворювання. Тривога та депресія також є сильними 
предикторами поганого контролю астми [9]. Генетичні 
асоціації із загостреннями астми свідчать про те, що полі-
морфізм певних генів, які беруть участь у функції епітелі-
ального бар’єру, а також вроджених та адаптивних імун-
них відповідях при астмі, пов’язані зі збільшенням часто-
ти загострень астми та їх тяжкості [13].

Вплив супутньої патологія на виникнення 
загострень БА
Через високу розповсюдженість БА неодмінно співіс-

нує з іншими поширеними хронічними захворюваннями 
та станами. Для астми притаманна мультиморбідність, 
яку можна описати як наявність трьох або більше сома-
тичних або психологічних захворювань одночасно, де 
жодна з патології не є більш значимою, ніж інші, на відмі-
ну від супутніх захворювань, які супроводжують основне 
захворювання. Мультиморбідні стани можуть, але не 
обов’язково, мати біологічні чи етіологічні зв’язки. 
Основними групами патологічних станів при мультимор-
бідності є серцево-судинні та метаболічні захворювання, 
проблеми, пов’язані з психічним здоров’ям, та розлади 
опорно-рухового апарату. Найпоширенішими захворю-
ваннями у мультиморбідності є рак, гіпертонія, хвороби 
серця, інсульт, діабет, артрит/остеоартрит, остеопороз, 
депресія, хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) та астма [14]. Для мультиморбідних станів прита-
манні загальні риси патогенезу та спільність цитокінів, які 
приймають участь у запальному процесі [15].

Притаманними для БА супутніми станами є алергічні 
захворювання, інша патологія органів дихання, розлади 
інших органів і систем, в тому числі пов’язані з прийо-
мом глюкокортикостероїдів (ГКС). Теоретично при БА 
може мати місце будь-яка коморбідність [16]. Серед най-
більш поширених супутніх захворювань, пов’язаних з 
астмою, є риносинусит, ГЕРХ, психологічні розлади, хро-
нічні інфекції та синдром обструктивного апное сну 
(СОАС). Інші стани, які можуть впливати на контроль 
астми, це ожиріння, гіпервентиляція, дисфункція глотки, 
ХОЗЛ, атопічний дерматит, бронхоектази, гормональні 
порушення [17].

Захворюваннями, які підвищують ризик загострень 
БА, є алергічний риніт, хронічний риносинусит з або без 
назального поліпоза, ожиріння, дисфункціональне 
дихання, СОАС, ГЕРХ, тривога, депресія, алергічний 
бронхолегеневий аспергильоз [18, 19], а також ревмато-
їдний артрит та інсульт в анамнезі, подагра, вживання 
легких наркотиків, проблеми зі щитоподібною залозою 
[20], ХОЗЛ, ішемічна хвороба серця, а також кіфоз внаслі-
док остеопопорозу [21]. Дисфункціональне дихання 
визначається як рецидивуючі або хронічні зміни в харак-
тері дихання, що призводить до респіраторних і нереспі-
раторних симптомів, таких як стиснення в грудях або 

горлі, задишка, хрипи та тривога. Це загальний термін, 
який охоплює дисфункцію голосових зв’язок (індуковану 
ларингеальну обструкцію), розлад патерну дихання та 
синдром гіпервентиляції [22]. У хворих із СОАС заго-
стрення астми мають тяжкий перебіг [23]. Зі збільшенням 
частоти загострень та більш складним їх перебігом також 
пов’язаний дефіцит вітаміну Д [24].

Існують естроген-залежні механізми, які підсилюють 
опосередковане алергенами запалення і гіперреактив-
ність дихальних шляхів. Приблизно одна третина жінок 
репродуктивного віку відчуває посилення симптомів 
астми і зниження пікової швидкості видиху (ПШВ), що 
корелює зі збільшенням еозинофілів у мокротинні та 
FeNO під час передменструальної фази внаслідок зміни 
продукції гормонів яєчників під час менструального 
циклу. Таким чином, менструальний цикл впливає на 
ризик загострень БА, а перименструальні загострення 
астми пов’язані зі збільшенням потреби у невідкладній 
медичній допомозі [18]. Коливання рівнів статевих гор-
монів у жінок призводить в тому числі до підвищення 
частоти загострень астми з настанням менопаузи [25].

Тригери загострень БА

Тригери загострень БА різноманітні. Найпоши рені-
шими причинами загострень є вплив зовнішніх агентів, 
таких як алергени, забруднювачі повітря та інфекції 
дихальних шляхів. Загострення астми також можуть бути 
спровоковані фізичними вправами, змінами погоди, 
холодним або сухим повітрям, продуктами харчування, 
харчовими добавками, прийомом ліків, екстремальними 
емоційними проявами та ін. [13].

Респіраторні вірусні інфекції
Респіраторні вірусні інфекції є найпоширенішими 

тригерами загострень астми, і здебільшого викликаються 
риновірусом людини (Rhinovirus, RV), зокрема підтипами 
А і С, які зустрічаються найчастіше. Роль вірусних інфек-
цій у загостреннях астми добре відома: приблизно від 85 
% до 95 % загострень БА у дітей спричинено вірусними 
інфекціями та до 60 % загострень астми у дорослих пов’я-
зано з інфекціями верхніх дихальних шляхів [26]. У дітей 
шкільного віку показники госпіталізації через загострен-
ня астми корелюють із сезонним зростанням захворюва-
ності на RV інфекцію у вересні–грудні та знову навесні. 
Подібні піки госпіталізації з приводу астми спостеріга-
ються і у дорослих [27]. RV найчастіше виявляються під 
час загострень астми, включаючи тяжкі загострення 
астми з майже смертельною та летальною астмою, а паці-
єнти з алергічною астмою зазвичай відчувають більш 
серйозні та тривалі симптоми інфекції нижніх дихальних 
шляхів при RV порівняно з особами без атопії [9].

Інші респіраторні віруси також можуть викликати 
загострення, як-от віруси грипу (типи А і В). Під час пан-
демії грипу А H1N1 у 2009 році смертність і госпіталізація 
у відділення інтенсивної терапії з інфекцією H1N1 часто 
асоціювалися з астмою. Вірус парагрипу та респіратор-
но-синцитіальний вірус (Respiratory syncytial virus, RSV) є 
частими причинами загострення астми та госпіталізації. 
RSV — часта причина свистячого дихання у немовлят і 
маленьких дітей, також може спровокувати гостру астму 
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у дорослих, особливо у пацієнтів старше 65 років. 
Коронавіруси, метапневмовіруси людини, аденовіруси, 
бокавіруси, ентеровіруси, цитомегаловіруси, вірус про-
стого герпесу також були виявлені при загостреннях 
астми, але з низькою частотою [27, 28].

Вплив алергенів
Алергени навколишнього середовища можуть спро-

вокувати астму та її загострення. Вплив алергенів у при-
міщенні або на вулиці може призвести до поганого 
контролю та тяжких загострень астми у сенсибілізова-
них пацієнтів. Алергени активують опасисті клітини для 
вивільнення гістаміну, простагландину D2 і цистеїніл-
лейкотрієнів. Медіатори викликають запальні реакції, 
спазм гладкої мускулатури дихальних шляхів, підвищен-
ня мікросудинної проникності та виділення слизу, одно-
часно послаблюють вроджену імунну відповідь і згодом 
підвищують сприйнятливість до вірусних інфекцій [13].

Загострення БА виникають під впливом сезонних та 
цілорічних алергенів. Сезонні алергени з дерев (ясен, 
береза, клен, дуб, горіх та ін.), трав (пахуча трава, грясти-
ця збірна, вівсяниця лугова, тимофіївка лугова, мітлиця, 
тонконіг лучний, жито посівне, бермудська трава) і бур’я-
нів (амброзія, полин, лобода та ін.) переважно походять 
від пилку вітрозапилених рослин. Загалом пилок дерев 
виділяється першим, навесні; трави сходять пізніше 
навесні і на початку літа; і пилок бур’янів надходить 
наприкінці літа, на початку осені та зберігається до пер-
ших заморозків. Відповідно, пацієнти з алергією на пилок 
можуть мати значні загострення астми під час відповід-
ного сезону або сезонів пилку [29].

До цілорічних алергенів, що викликають загострен-
ня астми, належать антигени домашніх тварин, кліщі 
домашнього пилу та таргани. Гострі симптоми можуть 
розвинутися у хворих на астму, чутливих до кішок або 
собак, протягом декількох хвилин після входу в будинок, 
де проживають ці тварини. Два види кліщів домашнього 
пилу, Dermatophagoides pteronyssinus і Dermatophagoides 
farinae, є найважливішими алергенами. На відміну від 
алергії на домашніх тварин, пацієнти з астмою, чутливі 
до пилових кліщів, рідко відразу помічають симптоми, 
навіть якщо рівень алергену пилового кліща вдома висо-
кий. Таргани також були визначені як основні джерела 
алергенів, здатних спровокувати загострення астми. 
Позитивні шкірні проби на алерген тарганів присутні у 
20–53 % пацієнтів з алергією і у 49–61 % пацієнтів з аст-
мою. Із близько 50 видів тарганів лише три індукують 
алерген-специфічний IgE: американські, німецькі та азі-
атські/східні таргани [29].

Цвіль і грибки є аероалергенами, які можуть викли-
кати значні симптоми астми як сезонно, так і постійно. 
На відміну від пилку, зазвичай цвілеві гриби мають пога-
но визначені сезонні піки та найнижчі рівні спор цвілі в 
повітрі. Клінічно плісняви поділяють на дві групи: зов-
нішні та кімнатні [29].

Дві найпоширеніші плісняви на відкритому повітрі – 
це Alternaria та Cladosporium. Інші поширені зовнішні 
цвілі включають Fusarium, Spondylocladium і 
Helminthosporium. Ці зовнішні або польові цвілі ростуть 
у ґрунті, на рослинах і в гнилій рослинності, такій як 

скошена трава чи згріблене листя. На концентрацію цвілі 
у повітрі впливають температура повітря, вітер, опади та 
вологість. Як правило, для звичайних грибкових спор 
спостерігається сезон пізнє літо–осінь. Оскільки спори 
плісняви дуже дрібні і менші за пилок, вони з більшою 
ймовірністю проникають глибоко у легені і викликають 
запалення нижніх дихальних шляхів. Вдихання великої 
кількості спор плісняви може спричинити тяжкі, небез-
печні для життя загострення астми у чутливих до пліс-
няви пацієнтів [29]. Велике клінічне значення має сенси-
білізація до Alternaria alternata, яка пов’язана із феноти-
пом тяжкої астми та тяжкими нападами астми. Сезонне 
посилення вегетації пліснявих грибків корелює з поси-
ленням тяжкості астми та сезонними загостреннями. 
Високі концентрації плісняви в повітрі пов’язують зі 
збільшенням кількості екстрених візитів до лікаря у разі 
загострення астми. Зокрема, альтернаріоз асоціюється з 
підвищенням (майже у 200 разів) ризику тяжких заго-
стрень і потреби в госпіталізації у відділення інтенсивної 
терапії як у дітей, так і у дорослих [27].

Дві найбільш важливі кімнатні цвілі — 9 Aspergillus і 
Penicillium. Темні та вологі (часто погано вентильовані) 
підвали є ідеальним місцем для розвитку цвілі. Наступним 
за поширеністю місцем появи цвілі є ванна кімната та 
кухня. Грибки можуть рости на стінах будинку внаслідок 
просочування води та вологості [29]. Сенсибілізація до 
Aspergillus пов’язана із частими загостреннями БА та 
збільшенням потреби у призначенні СКС [30]. У пацієн-
тів, сенсибілізованих до Penicillium, мать місце значне 
збільшення частоти тяжких загострень, симптомів, тяж-
кості перебігу БА, а також значно підвищена варіабель-
ність ПШВ [31].

Більшість пацієнтів (до 81 % хворих з алергією) є 
полісенсибілізованими. Понад 50 % осіб з алергією сен-
сибілізовані принаймні до шести алергенів, що негатив-
но впливає на ризик загострень астми [13].

Алергія і порушення противірусного імунітету
Між механізмами астми і вірусних інфекцій є різно-

направлений взаємозв’язок, поєднаний вплив алергенів 
і вірусів має шкідливий синергічний ефект на клінічні 
результати [32]. Алергічна сенсибілізація не тільки без-
посередньо приймає участь в патогенезі БА, але й підви-
щує сприйнятливість до респіраторних вірусних інфек-
цій [33]. Підвищена чутливість до вірусів може бути 
спричинена первинним дефектом вродженого противі-
русного імунітету у деяких хворих на астму, пов’язаним 
із уразливістю епітелію та бар’єрною дисфункцією, або 
через дефекти у продукції toll-подібного рецептора 7 чи 
інтерферонів (IFN). Алергічна сенсибілізація або наяв-
ність еозинофільного запалення пригнічують і механіз-
ми набутого противірусного імунітету [34].

Порушення відповіді інтерферону на RV-інфекцію 
пов’язане з астмою як у дорослих, так і у дітей, і асоцію-
ється із посиленням тяжкості загострення астми, спри-
чиненого RV [9]. Інтерферони типу I є важливою вродже-
ною противірусною відповіддю на респіраторні віруси. Є 
докази того, що індуковане вірусом утворення інтерфе-
рону з мононуклеарних клітин периферичної крові, 
плазмоцитоїдів дендритних клітин і епітеліальних клітин 



АНАЛІТИЧНІ ОГЛЯДИ 9

Український пульмонологічний журнал.  2025, № 3

бронхів зменшується у деяких пацієнтів з алергічною 
астмою. Дефіцит імунної відповіді на вірусні інфекції 
може бути присутнім при запальних станах 2 типу, при-
чому продукція інтерферону обернено корелює зі збіль-
шенням еозинофілії в дихальних шляхах, рівня IL-4 і 
загального IgE в сироватці крові [27].

Пов’язані з астмою порушення захисних механізмів 
та структурні аномалії бронхів підвищують чутливість до 
респіраторних вірусів. Хронічне запалення дихальних 
шляхів і зниження мукоциліарного кліренсу на тлі зміне-
ної імунної відповіді сприяють реплікації та поширенню 
вірусу [35]. В свою чергу, респіраторні віруси вражають 
епітелій дихальних шляхів і можуть призвести до запа-
лення 2-го типу, що характеризується переважанням 
еозинофілів, які є ключовими для ескалації запальної 
відповіді. Наявність запалення 2-го типу та відповідне 
підвищення рівня певних біомаркерів суттєво впливає 
на ризик та механізми загострень [33].

Вірус-індуковані загострення астми відрізняються 
від інших загострень астми на молекулярному рівні і, як 
правило, мають більшу тяжкість. Після респіраторних 
вірусних інфекцій повільно, але на тривалий час, підви-
щуються рівні цитокінів Th2. Це може пояснити тривалі 
післяінфекційні симптоми, які спостерігаються у пацієн-
тів з астмою. Існує реципрокний патогенетичний меха-
нізм, який продовжує цикл вірусної інфекції та запален-
ня дихальних шляхів. У післяінфекційний період пацієн-
ти мають підвищений ризик загострень астми неінфек-
ційної природи, оскільки віруси пошкоджують епітелі-
альний бар’єр дихальних шляхів і тим самим відкрива-
юсь шлях для алергенів і подразників, які викликають 
наступні загострення [32, 33].

Отже, пацієнти з астмою не тільки більш схильні до 
вірусних інфекцій, але й переживають більш тяжкі заго-
стрення та тривале одужання. Запальна реакція, викли-
кана вірусними патогенами, може посилити бронхокон-
стрикцію та гіперсекрецію слизу, що погіршує дихальну 
функцію. Вірусні інфекції загалом сприяють прогресу-
ванню хронічних захворювань легень [35].

Бактеріальні інфекції
Бактеріальні інфекції також можуть викликати заго-

стрення астми, як правило, на підґрунті порушення анти-
бактеріального захисту після вірусної респіраторної 
інфекції. Існує двонаправлена взаємодія між вірусами та 
бактеріями, яка впливає на тяжкість астми, а також на 
ймовірність загострення. Вірусні інфекції сприяють руй-
нуванню епітеліальних шарів дихальних шляхів і експре-
сії рецепторів, які бактерії використовують для проник-
нення. Коінфекції респіраторних вірусів і Moraxella 
catarrhalis, Hemophilus influenza та/або Streptococcus 
pneumonia мають вплив на ризик більш тяжких заго-
стрень астми [13]. Бактеріальні інфекції можуть поруши-
ти мукоциліарний кліренс і збільшити утворення слизу в 
легенях, а також можуть спричинити хронічне запален-
ня нижніх дихальних шляхів. Респіраторні віруси можуть 
порушувати антибактеріальний захист альвеолярних 
макрофагів людини і таким чином сприяти появі бактері-
альних інфекцій або зміні мікробіому [27]. Хоча відомо, 
що багато бактеріальних інфекцій спричиняють загост-

рення астми у сприйнятливих осіб, останнім часом увагу 
було зосереджено на інфекціях нижніх дихальних шля-
хів, викликаних атиповими бактеріями. Вважається, що 
Mycoplasma pneumoniae і Chlamydia pneumoniae є 
звичайними збудниками астми. Чи є ці бактерії чинни-
ками виникнення захворювання чи збудниками заго-
стрень, ще остаточно не встановлено; однак є також 
дані, що інфекція атиповими бактеріями може бути 
чинником, що сприяє розвитку астми, яка важко підда-
ється лікуванню [29].

Куріння
Тютюновий дим залишається одним із найзначніших 

тригерів численних захворювань, незважаючи на 
зростання обізнаності населення про згубний вплив 
куріння. У всьому світі близько половини дорослого 
населення, хворого на астму, є нинішніми або колишні-
ми курцями сигарет. Взаємодія куріння сигарет і астми є 
несприятливою і включає вплив на місцеве запалення 
дихальних шляхів і системне запалення низького ступе-
ня, ремоделювання тканин та нечутливість до лікування 
ГКС [36]. Куріння є чинником ризику частих загострень 
БА [37]. Пасивне куріння (second-hand smoking, вторин-
не куріння) впливає на зниження функції легень, а також 
підвищений ризик задишки, хрипів, кашлю, виникнення 
та загострень астми серед населення [38].

Дуже важливим є феномен «thirdhand smoke» – сто-
ронній дим, що відноситься до поверхневого забруд-
нення, спричиненого виділенням компонентів диму і 
продуктів їх хімічних перетворень, а також летючих 
речовин в атмосферу. Сторонній дим — це залишковий 
нікотин та інші хімічні забруднювачі, які залишаються в 
приміщенні та на поверхнях домашнього вжитку протя-
гом тижнів або місяців після припинення активного 
куріння. Він справляє довгостроковий шкідливий вплив 
на здоров’я навіть за відсутності одночасного куріння 
через мимовільне та неусвідомлене надходження ком-
понентів тютюнового диму в організм [39]. Сторонній 
дим складається з суміші летких, напівлетких і нелетких 
хімічних речовин, які хімічно старіють. Сигаретний дим є 
відомим джерелом канцерогенів, особливо поліцикліч-
них ароматичних вуглеводнів. Неповний піроліз орга-
нічних матеріалів тютюнового диму призводить до утво-
рення шкідливих речовин. Приблизно дві третини з них 
у сигаретному димі осідають на поверхнях у навколиш-
ньому середовищі. Сторонній дим включає високомута-
генні та канцерогенні специфічні для тютюну нітрозамі-
ни, такі як нітрозамінкетон, токсичні метали, алкалоїди, 
такі як нікотин, загальні продукти згоряння органічних 
матеріалів (поліциклічні ароматичні вуглеводні) та інші 
нестабільні органічні сполуки (акролеїн та інші альдегі-
ди). Під час хімічного старіння склад стороннього диму з 
часом змінюється, і сполуки стають більш токсичними. 
Нікотин, забруднююча речовина в оригінальній суміші 
стороннього диму, може реагувати зі звичайними 
забруднювачами в приміщенні з утворенням додаткових 
шкідливих сполук. Крім того, нікотин реагує з азотистою 
кислотою, пов’язаною з зовнішніми чи внутрішніми дже-
релами. Коли нікотин поєднується з озоном, у результаті 
реакції утворюються вторинні органічні аерозолі. 
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Котинін, формальдегід, n-метилформамід і нікотиновий 
альдегід є іншими побічними продуктами цієї реакції. 
Оскільки озонування є поширеним способом боротьби з 
неприємними запахами, пов’язаними із залишками 
тютюнового диму в квартирах і готелях, це також ство-
рює значні проблеми для здоров’я [39]. 

Сторонній дим – нещодавно описана небезпека для 
здоров’я з боку навколишнього середовища. Сторонній 
дим може спричинити серйозні наслідки для стану 
легень, печінки, шкіри, серця та нервової системи, кро-
вотворення та кісток, що становить небезпеку для здо-
ров’я, особливо дітей, які піддаються експозиції хімікатів 
через взаємодію із поверхнями і зазнають впливу шля-
хом перенесення шкідливих речовин з рук у рот [40]. 
Сторонній дим підвищує ризики виникнення БА у дітей, 
більш тяжкого її перебігу та збільшення частоти заго-
стрень [41].

Забруднення зовнішнього повітря
Неалергічні зовнішні подразники, які загострюють 

астму, є надзвичайно поширеними, їх складно ідентифі-
кувати та усунути. Поняття «забруднення зовнішнього 
повітря» включає тверді частинки (particulate matter, 
PM), газоподібні забруднення (оксиди азоту, діоксид 
сірки, кислотні аерозолі та озон) і забруднення повітря, 
пов’язане з транспортом (особливо вихлопні гази 
дизельного двигуна, сажа, дорожній пил). Існує неспри-
ятливий вплив забруднення зовнішнього повітря на 
функцію легень. Доведено зв›язок між впливом забруд-
неного повітря в дитинстві та сенсибілізацією до інгаля-
ційних алергенів. Ультрадрібні частинки сажі можуть 
безпосередньо індукувати дозрівання дендритних клі-
тин, що сприяє сенсибілізації до інгаляційних алергенів. 
Забруднюючі речовини повітря можуть викликати мігра-
цію запальних клітин в легені, що знижує поріг сенсибілі-
зації [42].

Зміни в газоподібних і твердих забруднювачах 
зовнішнього повітря пов’язані з щоденними астматични-
ми симптомами, зниженням функції легень, відвідуван-
ням відділення невідкладної допомоги та госпіталізаці-
єю через напади астми. Час затримки від контакту із 
забрудненим повітрям до розвитку загострення астми 
може становити 24 години [29, 43]. Забруднювачі повітря 
можуть діяти синергічно із вірусними інфекціями та 
спричиняти загострення астми. Тяжкість симптомів 
астми посилюється, а максимальні показники ПШВ зни-
жуються зі збільшенням впливу діоксиду азоту за тиж-
день до респіраторної інфекції [27].

Надзвичайно негативний вплив на перебіг астми 
справляє дим від пожеж, якій складається зі суміші твер-
дих частинок, оксидів вуглецю, оксидів азоту, небезпеч-
них забруднювачів повітря, водяної пари та слідових 
рівнів тисяч інших сполук та впливає на оксидативний 
стрес та запалення і чинить гостре ушкодження респіра-
торного тракту [44]. Дим сприяє як місцевому так і 
системному запаленню, пошкоджує епітелій дихальних 
шляхів, чинить підвищену вразливість до інфекції. Вплив 
диму призводить до збільшення частоти та тяжкості 
симптомів астми, збільшення використання ліків для 
полегшення симптомів астми та призначення перораль-

них ГКС, а також до загострень, що вимагають госпіталі-
зації. Крім того, погіршення симптомів і якості життя 
зберігається протягом місяців після впливу диму на хво-
рого на БА [45].

Забруднення повітря в приміщеннях
Неалергенні тригери астматичних симптомів у 

приміщенні – це гетерогенна група подразників, які 
впливають на гіперреактивність бронхів незалежним 
від IgE способом. Активний і пасивний тютюновий 
сигаретний дим, дим від дров’яних печей, відкритих 
камінів, негативно впливають на нижні дихальні шляхи. 
Випаровування та сильні запахи, додаткові подразни-
ки (як-от крейдяний пил, тальк, випаровування фарб, 
інсектициди, побутові спреї для чищення, поліролі, 
чистячі матеріали, які утворюють леткі органічні спо-
луки, випари кулінарної олії, інші випаровування, 
пов’язані із приготуванням їжі, парфуми та косметика), 
забруднення внаслідок неналежного обслуговування 
газових приладів, можуть ініціювати або посилювати 
симптоми астми у деяких пацієнтів. Інші забруднювачі 
в приміщенні включають оксид вуглецю, формальде-
гід, оксиди азоту та бактеріальні ендотоксини, викиди 
летких органічних сполук із меблів і будівельних мате-
ріалів [29, 43]. Існує поняття «синдром хворої будівлі» – 
розлади здоров’я, що виникають в окремій будівлі та 
обумовлені впливом внутрішньо-житлового середови-
ща та пов’язані з незадовільною якістю повітря в її 
приміщеннях [9].

Забруднення повітря на робочому місці
Тяжка астма може виникнути у пацієнтів, які страж-

дають на професійну астму (work-related asthma, WRA). 
WRA охоплює як професійну астму (occupational asthma, 
ОА), визначену як «астму, спричинену роботою», так і 
«астму, що загострюється на роботі» (work-exacerbated 
asthma, WEA), що виникає у пацієнтів із наявною або 
супутньою астмою та загострюється різними фактора-
ми, пов’язаними з роботою (наприклад, аероалергена-
ми, фізичними вправами, подразниками) [42]. Астма, 
що загострюється на роботі зустрічається у 21,5 % хво-
рих на БА, які працюють. Астма, пов’язана з роботою, 
може бути спровокована певними професійними фак-
торами (впливом альдегідів, латексу, ізоціанатів, спо-
лук четвертинного амонію, мінерального пилу, газу та 
пари) [43]. Загалом, були ідентифіковані сотні речовин 
як професійні подразники або алергени, які можуть 
викликати симптоми та загострення астми, пов’язані з 
роботою [29].

Надмірне використання β2-агоністів
Надмірне використання β2-агоністів короткої дії 

(БАКД) за відсутності застосування ІКС давно було пов’я-
зане з госпіталізацією та смертю від астми, найкращим 
прикладом чого є епідемії смерті від астми, асоційовані з 
високими дозами фенотеролу, про які повідомлялося в 
Новій Зеландії та інших країнах. Крім того, було показа-
но, що регулярне застосування β2-агоністів тривалої дії 
(БАТД) за відсутності ІКС значно підвищує ризик заго-
стрень астми та смерті від астми потенційно через 
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«маскувальний» ефект. Не тільки надмірне, але й регу-
лярне застосування БАКД (без ІКС) також було пов’язане 
із парадоксальним погіршенням перебігу астми. Залучені 
механізми не повністю вивчені, але можуть стосуватися 
індукції медіаторів запалення в епітеліальних клітинах 
бронхів β2-агоністами (як БАКД, так і БАТД), коли їх вво-
дять за відсутності терапії ІКС [9]. Регулярне або надмір-
не використання БАКД спричиняє зниження регуляції 
β-рецепторів і призводить до відсутності відповіді, що, у 
свою чергу, сприяє їх надмірному використанню. 
Надмірне використання також може бути звичним. 
Використання ≥ 3 каністр БАКД на рік пов’язана з підви-
щеним ризиком відвідування відділення невідкладної 
допомоги або госпіталізації незалежно від ступеня тяж-
кості астми, тоді як використання ≥ 12 каністр на рік (1 
каністра на місяць) підвищує ризик смерті [46].

Використання лікарських засобів
Серед побічних реакцій на ліки бронхоспазм спосте-

рігається у 2 % випадків. Анальгетики та нестероїдні 
протизапальні засоби були задіяні у 24 % цих випадків, 
протиінфекційні засоби у 18 %, серцево-судинні препа-
рати у 11 %, вакцини та імуноглобуліни у 5,5 %, засоби 
для розширення об’єму плазми у 5,5 %, інші ліки — у 
27 %. Однак бронхоспастичні реакції не слід ототожню-
вати з астматичними реакціями, оскільки патогенетичні 
механізми, що лежать в основі цих реакцій, залишаються 
неясними [43].

Численні ліки викликають симптоми астми. 
Найпоширенішими тригерами є нестероїдні протиза-
пальні препарати (НПЗП) і β-блокатори. Приблизно у 
5–10 % дорослих хворих на астму симптоми різко погір-
шуються після прийому НПЗП. Реакція на аспірин або 
інші НПЗП зазвичай починається протягом години після 
прийому аспірину і може проявлятися значною риноре-
єю, сльозотечею та, потенційно, тяжким бронхоспазмом. 
Пацієнти, чутливі до аспірину, зазвичай реагують на всі 
інші НПЗП (наприклад, ібупрофен, напроксен), і варіації 
частоти та тяжкості побічних реакцій залежать від потуж-
ності кожного препарату в цьому класі сполук щодо 
інгібування активності ферменту циклоксигенази ЦОГ-1. 
Чутливість до НПЗП не опосередковується IgE і включає 
модуляцію продукції ейкозаноїдів. β-блокатори, що 
застосовуються перорально або за допомогою очних 
крапель (при гіпертонії або глаукомі, відповідно), можуть 
посилити симптоми астми через бронхоспазм. Серед 
інших медикаментів, загостренню астми можуть сприяти 
інгібітори АПФ, аміодарон, β2-агоністи (парадоксальний 
бронхоспазм), дипіридамол, ерготамін, гідрокортизон, 
пентамідин, нітрофурантоїн, пропафенон, протамін, 
рентгено-контрасні речовини, вінбластін, наркотики 
(кокаїн, героїн) [29].

Погодні та атмосферні явища
Погодні та атмосферні умови, які зазвичай виклика-

ють симптоми астми, включають зміни температури та 
вологості, барометричного тиску або пориви вітру. 
Зазвичай бронхоконстрикцію у хворих на астму може 
викликати холодне сухе повітря. Можливо, більш важли-
вим є вплив атмосферних змін на концентрацію сезон-

них та багаторічних алергенів. Наприклад, кількість 
пилку та цвілі сильно залежить від «належних» умов 
навколишнього середовища, щоб забезпечити успішне 
запилення та розмноження рослин. Крім того, із сезон-
ними змінами (особливо восени та взимку) також збіль-
шується вплив вірусів, таких як риновірус та грип, які 
часто спричинюють загострення астми [29].

Стрес
Стрес і емоційні розлади, негативні життєві події, 

соціально-економічні проблеми можуть спровокувати 
погіршення симптомів астми. Стрес може посилити запа-
лення бронхів завдяки модуляції функції імунних клітин 
через нервові та гормональні шляхи. Психологічні три-
гери асоціюються із загостреннями та потребою у невід-
кладному лікуванні. Тривога може негативно впливати 
на контроль астми через порушення сну, втому, поси-
лення кашлю, задишки та хрипів [43]. Сильні почуття або 
емоційна поведінка, наприклад сміх або плач, можуть 
спровокувати симптоми астми через супутню зміну 
патерну дихання [29].

Харчування
Вплив харчових алергенів і добавок може викликати 

різноманітні симптоми. Харчові добавки, які сприяють 
погіршенню симптомів астми після вживання деяких 
продуктів, включають саліцилати, консерванти, глутамат 
натрію та деякі барвники. Вважається, що метабісульфіт 
натрію, консервант у багатьох напоях (включаючи пиво 
та вино) і продуктах, вивільняє певну кількість діоксиду 
сірки, достатню, щоб спровокувати бронхоконстрикцію. 
Для деяких людей споживання певної їжі (найпоширені-
шими продуктами є молоко, яйця, арахіс, горіхи, соя, 
пшениця, риба та молюски) може викликати симптоми 
астми. Поєднання харчової гіперчутливості та погіршен-
ня симптомів астми, як правило, корелює з більш тяжким 
перебігом захворювання. Пацієнти з харчовою алергією 
та супутньою астмою відчувають більш серйозні реакції 
на харчові алергени, ніж пацієнти без астми, оскільки 
їхні реакції частіше включають небезпечні для життя 
респіраторні симптоми [29].

Фізичні вправи
Інтенсивні фізичні навантаження також можуть 

викликати напади астми. Фізичні вправи можуть спричи-
нити загострення симптомів астми, особливо якщо астма 
погано контролюється. Вдих через рот, виконання вправ 
на холодному сухому повітрі або тривалі, виснажливі дії, 
такі як біг на середні та довгі дистанції, можуть збільши-
ти ймовірність бронхоспазму, спричиненого фізичним 
навантаженням — тимчасової перешкоди потоку пові-
тря, яка зазвичай виникає через 5–15 хвилин після 
початку вправ [29].

Ризики загострень БА в умовах воєнного часу

Вплив війни на громадське здоров’я колосальний 
і тривалий. Смерті, поранення і інвалідність, спричи-
нені прямими бойовими діями та бомбардуваннями, 
пошкодження інфраструктури, такої як лікарні та 
дороги, обмеження доступу до медичної, в тому числі 
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профілактичної, допомоги. Відсутність медичних 
послуг, безпечних проїздів до лікарень чи іншої інф-
раструктури, обмеження доступу до чистої води, їжі та 
санітарії призводять до зростання рівня інфекційних 
захворювань та інколи недоїдання. Міграція негатив-
но впливає на біженців та шукачів притулку, які часто 
страждають від стресу, нестабільного доступу до 
медичного обслуговування, труднощів у пошуку 
роботи, освіти, безпечного житла. Втрата членів сім’ї 
та опікунів і спричинені цим соціальні наслідки та 
емоційні розлади впливають на здоров’я людей про-
тягом поколінь після закінчення війни. Тягар втрати 
близьких глибоко змінює фізичне та психічне здо-
ров›я постраждалих, а також їхній соціально-еконо-
мічний статус. З точки зору громадського здоров’я ці 
втрати підвищують ризик розвитку таких станів, як 
тривалий синдром горя, депресія та тривога, пост-
травматичний стресовий розлад та розлади, пов’язані 
зі вживанням психоактивних речовин, і вони сприя-
ють вищим рівням захворювань, пов›язаних із хроніч-
ним запаленням [47].

Безпрецедентні та тривалі екологічні збитки 
війни включають прямий вплив на середовища існу-
вання та види, а також непрямий з точки зору забруд-
нення повітря, землі та води або перенаправлених 
ресурсів. Військове втручання, переміщення велико-
габаритної військової техніки та вибухівки, інтенсив-
не використання вибухових боєприпасів, забруднен-
ня нафтою та військові маневри призводять до 
фізичної шкоди ландшафтам та георізноманіттю. 
Пожежі, спричинені нападами, вже пошкодили понад 
100 000 гектарів природних екосистем України. 
Економіка України значною мірою побудована на 
важкій промисловості, особливо на сході, тому існу-
ють тисячі промислових підприємств, хімічних заво-
дів, вугільних шахт та інших об’єктів, які виробляють 
та зберігають токсичні відходи. Напади на ці місця та 
на нафтогазові бази та сховища призводять до утво-
рення токсичних хімічних вихлопів, викидів аміаку, 
азотної кислоти та інших токсичних речовин, забруд-
нюють повітря, воду, ґрунт та море, створюючи без-
посередню загрозу здоров’ю людей та довгостроко-
ву шкоду навколишньому середовищу. Забруднення 
повітря є надзвичайно серйозною проблемою. 
Пожежі, дим та вихлопні гази, спричинені обстріла-
ми, мають негативний вплив на якість повітря. 
Використання вибухової зброї в міських районах 
створює величезну кількість уламків, щебеню та 
пилу, що забруднює повітря та ґрунт [48].

Військові транспортні засоби, літаки, судна та 
інфраструктура потребують енергії, і найчастіше 
цією енергією є нафта, енергоефективність якої низь-
ка. Війни високої інтенсивності вимагають і спожива-
ють величезну кількість палива, що призводить до 
масових викидів CO2 та забруднювачів повітря. 
Ракети та снаряди, що використовуються повітряни-
ми силами, працюють від двигунів на певних твердих 
або рідких видах палива, або обидвох. Потенційно 
токсичними викидами, що виникають внаслідок 

використання цих видів палива, є соляна та азотні 
кислоти, оксид азоту, гідразини та інші речовини. 
Втрата енергопостачання має негативні наслідки для 
навколишнього середовища через зупинку очисних 
споруд, насосних систем та веде до використання 
більш забруднюючих видів палива чи побутових 
генераторів. Зброя та військові матеріали залиша-
ють негативну екологічну спадщину. Наземні міни, 
касетні боєприпаси та інші вибухонебезпечні залиш-
ки війни можуть обмежувати доступ до сільсько-
господарських угідь та забруднювати ґрунти та дже-
рела води металами та токсичними матеріалами. У 
великих баєвих діях залишаються великі обсяги вій-
ськового металобрухту, який містить низку матеріа-
лів, що забруднюють ґрунти та ґрунтові води, а 
також наражають тих, хто з ним працює, на гострі та 
хронічні ризики для здоров’я [49, 50].

Зрозуміло, що вказані вище чинники ризику та 
тригери загострень БА зазнають негативної модифі-
кації під час війни і впливають на погіршення перебі-
гу захворювання як у військовослужбовців, так і 
цивільних осіб. Відсутність доступу до консультацій 
спеціалістів та лікарських засобів, неможливість 
забезпечити заходи з профілактики інфекцій та елі-
мінації алергенів, вимушене перебування у підвалах 
і сирих приміщеннях під час повітряних тривог і 
супутній стрес замикають коло патогенезу астми. 
Війна і умови воєнного стану несуть економічні, еко-
логічні, психологічні передумови для погіршення 
перебігу БА і підвищення ризику її загострень.

Висновок

Загострення астми – це епізоди, що характеризу-
ються прогресуючим посиленням симптомів задиш-
ки, кашлю, хрипів або відчуття стиснення в грудях і 
прогресуючим зниженням функції легень, що вимага-
ють зміни лікування. Ризики загострень астми пов’я-
зані із багатьма факторами, як-от рівень контролю і 
тяжкість перебігу астми, стан легеневої функції, пси-
хосоціальний статус, попередній анамнез загострень 
і реакція на лікування. Чинниками ризику загострень 
БА є погана прихильність до лікування, професійні 
шкідливості, забруднення, сенсибілізація, супутні 
захворювання, куріння, еозинофілія, та інші. 
Найпоширенішими тригерами загострень астми є 
вплив зовнішніх агентів, таких як алергени, забрудню-
вачі повітря та вірусні інфекції дихальних шляхів. 
Загострення астми також можуть бути спровоковані 
бактеріальними інфекціями, надмірним використан-
ням β2-агоністів, фізичними вправами, змінами пого-
ди, продуктами харчування, лікарськими засобами, 
стресом, соціально-економічними проблемами та ін.

Чинники ризику та тригери загострень БА зазна-
ють негативної модифікації під час війни і впливають 
на погіршення перебігу захворювання як у військо-
вослужбовців, так і цивільних осіб. Війна і умови воєн-
ного стану несуть економічні, екологічні, психологічні 
передумови для підвищення ризику загострень брон-
хіальної астми.
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