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Резюме
Бронхіальна астма (БА) є одним із найпоширеніших хронічних 

захворювань дихальних шляхів у дітей. У сучасних дослідженнях особ-
лива увага приділяється ролі інфекційного фактору, зокрема Mycoplasma 
pneumoniae, у патогенезі та загостреннях БА. Інфікування M. pneumoniae 
асоціюється з підвищеною гіперреактивністю дихальних шляхів, зни-
женням ефективності інгаляційної кортикостероїдної терапії та підвище-
ним ризиком рецидивів, що ускладнює контроль захворювання. 

У статті наведено результати аналізу сучасної літератури та власних 
досліджень, які  показали, що частота інфікування M. pneumoniae серед 
дітей із БА підтверджує клінічну значущість цього збудника. В умовах 
воєнного стану питання діагностики та лікування інфекції набуває особ-
ливої актуальності через обмежений доступ до медичної допомоги та 
підвищений ризик загострень БА. Поглиблене вивчення ролі M.  pneu-
moniae як тригерного фактора загострень і тяжкого перебігу БА у дітей 
потребує оновлення підходів до діагностики, терапії та профілактики з 
урахуванням принципів персоніфікованої медицини.

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, Mycoplasma pneumoniae, 
патогенез, загострення, діагностика, персоніфікована медицина.
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Abstract
Asthma (A) is one of the most common chronic respiratory diseases in 

children. Current research pays special attention on the role of infection, 
particularly Mycoplasma pneumoniae, in the pathogenesis and exacerba-
tions of A. M. pneumoniae infection is associated with increased airway 
hyperresponsiveness, reduced effectiveness of inhaled corticosteroid thera-
py, and a higher risk of relapses, which complicates disease control. An 
analysis of current literature and our own research data shows that the 
prevalence of M. pneumoniae infection among children with A is 47.6 %, 
confirming the clinical significance of this pathogen. Under martial law con-
ditions, the issues of diagnosis and treatment of this infection become 
especially relevant due to limited access to medical care and an increased 
risk of asthma exacerbations. A deeper study of the role of M. pneumoniae as 
a trigger factor for exacerbations and severe A in children necessitates an 
updated approaches to diagnosis, therapy, and prevention based on the 
principles of personalized medicine.
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Бронхіальна астма (БА) є одним із найпоширеніших 
хронічних захворювань дихальних шляхів, що вражає 
від 5 % до 10 % дитячого населення у різних країнах світу 
[1]. В Україні залежно від регіону її поширеність серед 
дітей сягає 5–22 % [2].

БА є гетерогенним захворюванням із багатофактор-
ним патогенезом, що включає різні клініко-патогенетичні 
варіанти (фенотипи та ендотипи), які формуються під 
впливом генетичних, імунологічних, нейрогуморальних 
та зовнішніх факторів. Традиційно загострення БА розгля-
дається як наслідок впливу різноманітних алергенів, 
проте сучасні дослідження підтверджують, що респіра-
торні інфекції, також  мають ключове значення у дебюті 
захворювання та причиною його загострень. Особливо 
важливо враховувати цей аспект в умовах воєнного стану, 
коли для дітей із БА значно зростає ризик респіраторних 
інфекцій, включно з вірусно-бактеріальними асоціаціями, 
що можуть посилювати тяжкість та частоту загострень [3]. 

Саме тому урахування ролі інфекційних тригерів є необ-
хідним для оптимізації діагностики, лікування та профі-
лактики БА у дітей, особливо в умовах кризових ситуацій. 

Останнім часом, у розвитку та характеру перебігу БА 
у дітей значної уваги надається потенційній ролі 
Mycoplasma pneumoniae, яка є етіологічним чинником 
антропонозного інфекційного захворювання з уражен-
ням дихальних шляхів, переважно бронхів і легень, та 
можливим одночасним пошкодженням плеври і шкіри 
[4, 5]. Для мікоплазмозу характерне циклічне зростання 
захворюваності з періодом кожні 1–3 роки. Так, після 
помірного підйому у сезоні 2023–2024 рр. зафіксовано 
значне підвищення кількості випадків у сезоні 2024–
2025 рр., зокрема серед дітей та підлітків [6]. У низці 
країн рівень госпіталізацій перевищив показники попе-
реднього десятиліття. Подібні епідеміологічні тенденції 
відзначалися як у Європі, так і за її межами – в США, 
Канаді, Китаї, Індії та Японії. Водночас, в Україні наразі 
відсутні відкриті офіційні дані щодо захворюваності, 
спричиненої M. pneumoniae, що ускладнює оцінку реаль-
ної поширеності інфекції та її динаміки [7].
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корелятивного зв’язку між інфекцією M. pneumoniae та 
розвитком дитячої астми, а також — потенційну роль 
збудника у формуванні тяжких фенотипів захворювання.

Поряд із висновками [16] щодо кореляції між каш-
льовим варіантом астми та мікоплазмовою пневмонією 
у дітей, існують інші суперечливі дані, що тривала пер-
систенція M. pneumoniae у дихальних шляхах є пошире-
ним явищем у дітей з астмою, але не пов'язана з погір-
шенням симптомів астми, якості життя хворих, частотою 
звернень за медичною допомогою, пропусків занять у 
школі [17, 18]. 

Дані літератури підтверджують [19], що рання поза-
лікарняна пневмонія, спричинена M. pneumoniae або 
Chlamydia pneumoniae,  пов'язана зі збільшенням поши-
реності астми. Так, були проанкетовані 35 осіб з позалі-
карняною пневмонією в анамнезі (22 випадки з атипо-
вим перебігом, 13 — з типовим перебігом), на яку хворі-
ли 7–9 років назад. Поширеність астми серед випадків з 
типовою або атиповою пневмонією в анамнезі склала 
55 % та 61,5 % відповідно (коефіцієнт ризику 0,89; 95 % 
ДІ   — 0,49–1,61). За потребою у бронходилататорах, 
сімей ним атопічним анамнезом або наявністю астми у 
родині групи були співставлені – [1,18 (0,44–3,17)] та [1,18 
(0,73–1,91)] [1,63 (0,68–3,88)]. За думкою авторів для 
більш повної оцінки МП як фактора ризику астми, необ-
хідні додаткові проспективні дослідження.

За даними інших науковців [20] інфікування M. pneu-
moniae асоціюється зі зростанням частоти госпіталізацій 
і звернень за невідкладною медичною допомогою під 
час періодів епідемічного підйому, яку було ідентифіко-
вано як потенційно значущий тригер загострень БА. 
Механізми, за допомогою яких ця інфекція може бути 
залучена до патогенезу виникнення загострень астми, 
наразі залишаються недостатньо з’ясованими. Вва жа-
ється, що провідну роль у цьому процесі можуть відігра-
вати пряме ушкодження респіраторного епітелію, гіпер-
секреція слизу, індукція запальної відповіді з боку 
дихальних шляхів і підвищення бронхіальної гіперреак-
тивності.

Результати ретроспективного когортного дослід-
ження [21], у якому взяли участь 84 074 дитини з інфекці-
єю M. pneumoniae та 336 296 дітей без неї, що знаходили-
ся під спостереженням протягом (12,2 ± 2,3) років, пока-
зали, що група, яка зазнала впливу інфекції, мала зна-
чний ризик загострення астми (відносний ризик (ВР) 
2,86, 95 % ДІ — 2,67–3,06) незалежно від супутніх алергіч-
них захворювань. Ризик був більш ніж утричі вищим 
серед дітей, інфікованих у віці від 24 до 71 міс. 

В іншому дослідженні [22] M. pneumoniae була вияв-
лена у 64 % пацієнтів із загостренням астми, у 65 % паці-
єнтів із неконтрольованою (рефрактерною) астмою та 
серед 56 % здорових осіб контрольної групи, що свід-
чить про потенційний внесок збудника у загострення 
симптомів БА у дітей.

  M. pneumoniae може сприяти розвитку хронічного 
запалення в дихальних шляхах, ушкодженню респіра-
торного епітелію, виникненню гіперреактивності брон-
хів, гіперсекреції слизу, формуванню тяжких загострень 
БА, що відбувається за рахунок дисрегуляції імунної від-
повіді [10, 23] та супроводжується збільшенням частоти 

Особливу тривогу викликає епідеміологічна ситуація 
під час військових дій в Україні, оскільки діти змушені 
тривалий час перебувати в підвалах, укриттях та інших 
закритих приміщеннях із низьким рівнем вентиляції та 
високою щільністю присутніх людей різного віку. За 
таких умов суттєво підвищується ризик повітряно-крапе-
льної передачі інфекцій, зокрема M. pneumoniae, що 
потенційно сприяє формуванню локальних спалахів у 
дитячих колективах [8]. 

M. pneumoniae зазвичай асоціювалася з позалікарня-
ною пневмонією. Проте результати сучасних досліджень 
[9] продемонстрували її здатність чинити системний 
вплив на функціональний стан дихальної системи, зумов-
люючи тривалий або ускладнений перебіг хронічних 
захворювань. БА за таких умов може стати неконтрольо-
ваною, більш тяжкою, резистетною до препаратів базис-
ної терапії та з ризиком ускладнень за рахунок супутніх 
пневмоній, спричинених M. pneumoniae. Тому, в умовах 
воєнного конфлікту M. pneumoniae становить серйозну 
епідеміологічну загрозу, що потребує посиленого епід-
нагляду та своєчасного обстеження вразливих груп насе-
лення, насамперед дітей, особливо хворих на БА. 

Інфікування M. pneumoniae може передувати початку 
астми, загострювати астму або ускладнювати її перебіг 
[10]. Поширеність M. pneumoniae у дітей з астмою складає 
20–50 %. Дані сучасних фундаментальних та клінічних 
досліджень довели патогенетичну роль хронічної коло-
нізації M. pneumoniae при загостреннях БА у дітей [11]. 

Результати ретроспективного дослідження за участі 
956 дітей віком від 1 до 14 років продемонстрували вищу 
на 15,8 % поширеність інфікування M. pneumoniae серед 
дітей з астмою (24,6 %) порівняно з тими, хто не хворів на 
астму (8,8 %). Крім того, діти з астмою, інфіковані 
M. pneumoniae, мали вищий ризик розвитку тяжких респі-
раторних ускладнень, таких як дихальна недостатність та 
пневмонія [12].

Згідно з даними когортного аналізу, показник віднос-
ного ризику раннього розвитку БА серед осіб, інфікова-
них M. pneumoniae, становить 3,35 (95 % довірчий інтер-
вал (ДІ): 2,71–4,15), що свідчить про підвищений ризик у 
порівнянні з неінфікованими. Як показують останні нау-
кові дані [13], інфікування МП асоціюється з вищою ймо-
вірністю розвитку астми, як із раннім (вік <12 років; кое-
фіцієнт раннього розвитку (КРР) — 2,87), так і з пізнім 
дебютом захворювання (вік ≥12 років; КРР — 3,95).

Проведений метааналіз сучасних досліджень [14] 
продемонстрував зв’язок між інфікуванням M. pneumoniae 
та розвитком БА у дітей. Аналіз об’єднаних даних із 22 
релевантних досліджень із загальною вибіркою 5064 
дитини виявив статистично значущий зв’язок між інфіку-
ванням M. pneumoniae та підвищеним ризиком розвитку 
будь-якої форми дитячої астми: за результатами сероло-
гічного аналізу на антитіла IgM співвідношення шансів 
(ВШ) становило 3,13 (95 % ДІ: 1,78–5,48), а при виявленні 
ДНК збудника — ВШ склав 1,57 (95 % ДІ: 1,25–1,97). Крім 
того, у дітей із загостренням астми частота серопозитив-
ності за антитілами IgM до M. pneumoniae була суттєво 
вищою (ВШ 4,43; 95 % ДІ: 2,80–7,02), порівняно з пацієнта-
ми зі стабільним перебігом захворювання. Отримані дані 
[15] продемонстрували наявність прямого позитивного 
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госпіталізацій і звернень до відділень невідкладної 
допомоги [24, 25, 26].

Сучасні дослідження підтверджують, що інфекція M. 
pneumoniae може істотно модифікувати імунну відповідь 
при хронічних захворюваннях легень, порушувати тон-
кий баланс імунної регуляції хазяїна, спричиняючи дис-
баланс між прозапальними та протизапальними медіа-
торами [25], зумовлювати Th2-орієнтовану імунну відпо-
відь із підвищеною продукцією IL-4 та IL-5, цитокінів, що 
відіграють ключову роль у формуванні гіперреактивнос-
ті дихальних шляхів та еозинофільного запалення [27]. 
Така імунна дисрегуляція сприяє персистенції хронічно-
го запального процесу в дихальних шляхах навіть після 
завершення гострої фази захворювання, що, у свою 
чергу, підтримує патофізіологічні процеси, характерні 
для хронічних респіраторних патологій.

Встановлено, що M. pneumoniae притаманні специ-
фічні та допоміжні білки, які забезпечують ефективну 
адгезію до клітин респіраторного епітелію та сприяють 
подальшій інвазії [14]. Така тісна взаємодія з клітинами 
господаря є ключовим етапом у патогенезі захворювань, 
спричинених M. pneumoniae, та може призводити до 
серйозних порушень у структурі та функції епітелію 
дихальних шляхів.

M. pneumoniae, як збудник атипової пневмонії, не 
має клітинної стінки й не проникає глибоко в клітину, 
проте після її адгезії та внутрішньоклітинної інвазії ця 
бактерія здатна спричиняти циліостаз, викликати цито-
токсичні ефекти, реалізовані через продукцію цитолі-
тичних білків, індукцію апоптозу та генерацію активних 
форм кисню [28]. Ці процеси призводять до порушення 
цілісності епітеліального бар’єру та ослаблення мукоци-
ліарного кліренсу [29]. 

Внаслідок активації сигнальних шляхів та підвищеної 
експресії генів муцину, зокрема MUC5AC, M. pneumoniae, 
стимулює надмірне утворення слизу епітеліальними клі-
тинами респіраторного тракту, що призводить до гіпер-
секреції та бронхообструкції [29, 30].

Інший механізм формування гіперреактивності 
дихальних шляхів внаслідок інфікування M. pneumoniae 
пов’язаний зі здатністю бактерії активувати рецептори 
розпізнавання патогенів (PRR) на клітинах господаря, що 
ініціює каскад прозапальної відповіді з вивільненням 
цитокінів, хемокінів та інших медіаторів запалення [31]. 
Надмірна запальна реакція сприяє і структурним ушкод-
женням, які з часом можуть призводити до ремоделю-
вання бронхіального дерева. Серед морфологічних змін, 
асоційованих із цим процесом, описано гіперплазію 
гладком’язових клітин, субепітеліальний фіброз, збіль-
шення кількості келихоподібних клітин і ангіогенез [32]. 
Такі перебудови структури дихальних шляхів відіграють 
ключову роль у формуванні стійкої бронхообструкції, 
зниженні легеневої функції та тяжкому клінічному пере-
бігу хронічних патологій органів дихання [3].

Результати сучасних досліджень також свідчать, що 
інфекція MП здатна запускати аутоімунні процеси, зокре-
ма шляхом молекулярної мімікрії або інших імунологіч-
них механізмів [33]. У результаті таких реакцій організм 
може атакувати власні антигени дихальних шляхів, що 
сприяє персистенції запалення та пошкодженню тканин, 

посилюючи перебіг або провокуючи розвиток хроніч-
них захворювань легень.

Доведено, що M. pneumoniae є не лише інфекційним 
агентом, але й стає алергеном для окремих осіб. Білок P1 
мікоплазми може індукувати продукцію P1-специфічного 
IgE. Так, у сироватці крові 9,2 % дітей з M. pneumoniae 
було виявлено P1-специфічний IgE [34], який, швидше 
утворювався у пацієнтів з M. pneumoniae без алергічного 
анамнезу або сімейного атопічного анамнезу. У пацієн-
тів з M. pneumoniae, позитивних до P1-специфічного IgE, 
спостерігалися більш важкі клінічні симптоми, з надмір-
ною секрецією інтерлейкіну (IL)-4 та IL-5 та гіпердифе-
ренціацією клітин Th0 у клітини Th2. Доатково було 
показано, що у мононуклеарних клітинах периферичної 
крові здорових донорів білок P1 також стимулював над-
мірну секрецію IL-4 та IL-5.

 Таким чином, згідно з опублікованими даними, 
патогенез, що лежить в основі зв’язку між M. pneumoniae 
та хронічними захворюваннями легень, є складним і 
багаторівневим. Він включає взаємодію факторів 
вірулентності з боку збудника, імунної відповіді орга-
нізму господаря та ушкодження епітелію дихальних 
шляхів [24]. Незважаючи на те, що повний спектр меха-
нізмів досі не розкрито, сучасні дослідження окреслю-
ють кілька як прямих, так і опосередкованих шляхів, за 
допомогою яких M. pneumoniae сприяє виникненню та 
загостренню хронічних респіраторних патологій у 
дітей, насамперед БА.

Клінічно інфікування M. pneumoniae, що провокує 
загострення БА, проявляється посиленим кашлем, хри-
пами, утрудненим диханням та розвитком обструкції 
дихальних шляхів [35]. Клінічні прояви можуть варіювати 
від легких до тяжких із тривалою гіперреактивність 
дихальних шляхів і зниженням функціональних показни-
ків легень, що можуть потребувати застосування інтен-
сивних режимів лікування із використанням бронхоліти-
ків і глюкокортикоїдів [36], які призначали також і в 
період після перенесеної інфекції M. pneumoniae [37, 38]. 
Гіперреактивність бронхів, як відомо, це прихований 
механізм, який підсилює дію будь-якого тригера, та є 
фоном для підвищеного ризику повторних загострень у 
майбутньому, в тому числі й астми.

Результати проспективного дослідження популяції 
дітей віком 2–15 років, госпіталізованих із тяжкою аст-
мою, [39] продемонстрували, що у 62 % пацієнтів, які 
перенесли свій перший напад астми та були інфіковані 
M. pneumoniae, в подальшому спостерігалися рецидиви 
астми. Був зроблений висновок, що M. pneumoniae 
може відігравати певну роль у виникненні астми у 
схильних дітей і може бути причиною рецидивуючого 
візингу.

Заслуговує на увагу той факт, що в осіб із БА інфекція 
M. pneumoniae може сприяти більш тяжкому та затяжно-
му перебігу загострень захворювання, оскільки асоцію-
ється зі зниженням чутливості хворого до кортикостеро-
їдної терапії [40]. Точні механізми стероїдорезистентно-
сті залишаються остаточно не з’ясованими. Перед-
бачається, що інфекція активує запальні сигнальні шляхи, 
які нейтралізують протизапальний ефект кортикостеро-
їдів.
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 Захворювання, викликані M. pneumoniae, не мають 
специфічних патогномонічних ознак, тому верифікувати 
етіологічний діагноз лише на основі клінічної картини 
або рентгенологічних змін неможливо. Основне значен-
ня для верифікації етіології має лабораторна діагности-
ка, яка включає молекулярні, серологічні та культураль-
ні методи.

Полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) з детекцією у 
режимі реального часу (ПЛР-РЧ) є найчутливішим і най-
більш специфічним методом виявлення ДНК M. 
pneumoniae у клінічному матеріалі. Цей метод дозволяє 
не лише ідентифікувати збудника, але й оцінити кількіс-
ний вміст його генетичного матеріалу. Використання 
класичної ПЛР з електрофоретичною візуалізацією або 
пряма імунофлуоресценція (РІФ) також можлива, однак 
їх діагностична цінність є нижчою [5].

Незважаючи на високу чутливість ПЛР, важливо 
пам’ятати, що вона не дозволяє відрізнити активну 
інфекцію від колонізації, оскільки виявляє лише наяв-
ність ДНК збудника. Тому інтерпретація результатів 
потребує клініко-лабораторної кореляції.

Імуноферментний аналіз (ІФА) для визначення спе-
цифічних антитіл класів IgM та IgG до M. pneumoniae 
залишається широко використовуваним методом. 
Виявлення IgM свідчить про нещодавнє інфікування або 
активну фазу захворювання. Діагностичним критерієм 
вважається чотириразове або більше зростання титру 
IgG в парних сироватках, узятих з інтервалом у 2–4 тижні 
[41]. При цьому варто враховувати, що можливі як хиб-
но-негативні, так і хибно-позитивні результати ІФА через 
перехресні реакції з іншими видами мікоплазм.

Серед новітніх розробок – тест ImmunoComb® 
M. pneu moniae, який є модифікованою точковою версією 
ІФА. Він дозволяє виявляти навіть низькі рівні антитіл і 
може бути корисним на ранніх стадіях хвороби або для 
моніторингу динаміки титрів [5].

Експрес-діагностика за допомогою швидких тестів, 
зокрема імунохроматографічного аналізу (ІХА), демон-
струє чутливість і специфічність у межах 80–100 %. Вони 
прості у використанні, не потребують спеціального збері-
гання та можуть бути виконані навіть у польових умовах. 
Їх результат можна отримати вже через 5–30 хвилин [42].

Однак варто пам’ятати, що результати швидких 
тестів можуть залишатися позитивними ще кілька тижнів 
після перенесеної інфекції, тому мають діагностичне зна-
чення лише в поєднанні з клінічними проявами.

Інтерпретація лабораторних даних також має врахо-
вувати ризик хибних результатів через технічні помил-
ки, неякісний забір біоматеріалу або його транспорту-
вання. Позитивний результат ПЛР без підтвердження 
серологічним або мікробіологічним методом, у разі від-
сутності клінічних ознак, найчастіше свідчить про без-
симптомне носійство. Аналогічно, негативні результати 
ІФА чи культурального методу при позитивній ПЛР 
можуть вказувати на локалізовану або нещодавно пере-
несену інфекцію.

Для підвищення точності діагностики доцільним є 
поєднане застосування кількох методів – виявлення 
антигену чи ДНК збудника (ПЛР, ІФ) та оцінка імунної 
відповіді (ІФА).

Лікування БА у дітей передбачає комплексний підхід 
із використанням базисної (контролюючої) терапії та 
лікування загострення. При цьому сучасні клінічні реко-
мендації підкреслюють важливість індивідуалізованого 
підходу до вибору режимів і схем лікування. 

З огляду на роль M. pneumoniae у розвитку та заго-
стреннях БА, місце антибіотиків у лікуванні все ще є 
предметом дискусій. Наявні дослідження демонстру-
ють різні, а подекуди й протилежні, результати щодо 
ефективності методів лікування загострень астми, 
викликаних атиповим збудником. Так, у пацієнтів з 
інфекцією M. pneumoniae затосування кларитроміцину 
призводило до суттєвого покращення функції легень 
(за показниками спірометрії) та зниження експресії IL-5 
у тканинах дихальних шляхів, що не спостерігалося у 
пацієнтів без інфекції. Модель на мишах показала, що 
лікування цетроміцином значно знижувала запалення і 
тяжкість захворювання, підтверджуючи потенціал 
макролідів у боротьбі із запальними процесами, викли-
каними M. Pneumoniae [43].

Специфічне антимікробне лікування макролідами 
або фторхінолонами, може мати додаткові переваги 
порівняно зі стандартною терапією. Макроліди демон-
струють не лише антибактеріальні, а й виражені проти-
запальні та імуномодулюючі ефекти, що набуває особли-
вої цінності у пацієнтів з БА. Доведено, що макроліди 
інгібують хемотаксис запальних клітин; знижують про-
дукцію цитокінів (IL-3, IL-4, IL-5, IL-8), TNF-α; зменшують 
експресію молекул адгезії та продукцію слизу; знижують 
бронхіальну гіперреактивність. Ці ефекти визначені як 
«протизапальна активність». Але переважна кількість 
досліджень проводилася серед дорослих пацієнтів. 
Саме тому майбутні напрямки досліджень у цій галузі 
повинні бути спрямовані на визначення того, чи може 
специфічне лікування антибіотиками змінити природ-
ний перебіг астми [44].

Докази клінічних випробувань на підтримку трива-
лого застосування макролідів, а саме азитроміцину, у 
дітей з БА дуже обмежені та суперечливі. Його застосу-
вання рекомендується розглядати лише для дітей із 
тяжкими нападами астми, що загрожують життю, або у 
яких бактеріальні інфекції є важливим чинником заго-
стрення [45]. Протилежні результати продемонструвало 
інше дослідження [46]: застосування антибіотиків є фак-
торами ризику повторної госпіталізації з приводу 
гострих нападів БА у дітей.

Дискусійним залишається питання щодо взаємодії 
макролідів з глюкокортикоїдами. Ранні дослідження 
припускали, що макроліди можуть підвищувати концен-
трацію стероїдів у крові [47], проте більш нові спостере-
ження свідчать, що ефекти макролідів не пов’язані зі 
зміною фармакокінетики кортикостероїдів [38]. Зокрема, 
у дослідженні Garey та співавторів (2000) пацієнти після 
тривалого лікування кларитроміцином змогли повністю 
або частково припинити прийом преднізолону, що свід-
чить про можливість стероїдозберігаючого ефекту 
макролідів через їх протизапальну дію [47].

Таким чином, на сьогодні макроліди розглядаються 
як перспективні препарати для зменшення запалення 
дихальних шляхів і покращення симптомів астми, особ-
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ливо у пацієнтів із підтвердженою інфекцією M. pneumo-
niae. Однак ще зарано робити остаточні висновки про їх 
ефективність саме як антибактеріальних засобів у ліку-
ванні прихованої інфекції при астмі, оскільки їх користь, 
ймовірно, пов’язана переважно з протизапальними 
властивостями та це питання потребує подальшого 
вивчення шляхом проведення клінічних досліджень.

Виявлено роботи, які вказують на захисний ефект 
інгаляційних кортикостероїдів у дітей з астмою та пнев-
монією, спричиненою M. pneumoniae [48]. За даними авто-
рів серед дітей з астмою, що отримували ІКС порівняно з 
тими, що не отримували ІКС, спостерігалися значні відмін-
ності в частоті загострення астми та тривалості лихоман-
ки, але не було відмінностей у результатах лабораторних 
аналізів. Тяжкість загострення в групі терапії ІКС була 
легшою, ніж у групі дітей без терапії ІКС. Було доведено, 
що саме терапія ІКС була захисним фактором проти заго-
стрення у дітей з астмою та M. pneumoniae пневмонією.

За даними власних досліджень, проведених в нашій 
клініці за три останніх роки, коли в країні установлено 
військовий стан, кількість госпіталізованих дітей із заго-
стренням БА, порівняно з аналогічним 3-річним довоєн-
ним періодом, зросла на 35,4 %. Крім того, у когорті дітей 
із БА, які у період із січня по серпень 2025 року проходи-
ли обстеження та лікування на базі клініки, інфікування 
M. pneumoniae було верифіковано у 47,6 % випадків. 
Робота виконана за кошти держбюджету.

Отже, отримані показники високого рівня інфікуван-
ня M. pneumoniae дітей із БА, у поєднанні з літературни-
ми даними щодо змінної поширеності цього збудника та 
його впливу на перебіг БА у дітей, підкреслюють необ-

хідність подальших досліджень для уточнення його клі-
нічної значущості як потенційного тригера загострень 
астми. Це питання набуває особливої актуальності в 
умовах сучасних кризових викликів, зумовлених воєн-
ним станом.

Поглиблене вивчення ролі інфекційного фактору, 
зокрема M. pneumoniae, у розвитку БА у дітей, усклад-
ненні її перебігу та виникненні її загострень є надзвичай-
но актуальним, має важливе клінічне значення та потре-
бує диференційованого підходу до її моніторингу.

Висновки

Детальне та поглиблене дослідження ролі інфекцій-
ного фактору, а саме M. pneumoniae, як тригеру заго-
стрень або фактору тяжкого перебігу бронхіальної астми 
у дітей, особливо в сучасних кризових умовах воєнного 
стану, набуває високої актуальності. Наявність даних, що 
свідчать про підвищену частоту виявлення M. pneumo-
niae у пацієнтів з астмою, а також про зв’язок між її цир-
куляцією та зростанням частоти загострень захворюван-
ня, вказує на потенційну патогенетичну роль цього 
мікроорганізму. 

Урахування інфекційного чинника, як одного з мож-
ливих чинників загострення бронхіальної астми, потре-
бує переосмислення традиційних підходів до діагности-
ки, терапії та профілактики, що передбачає персоніфіко-
ване лікування та індивідуалізовані профілактичні стра-
тегії. З огляду на це, подальші дослідження у цьому 
напрямку є важливими, як для кращого розуміння пато-
фізіології захворювання, так і для оптимізації медичної 
допомоги дітям з бронхіальною астмою.
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