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Проблема бронхіальної астми у дітей є надзвичайно 
актуальною. Причому захворювання, розпочавшись у 
дітей, часто продовжує тривати і  в зрілому віці. Лікування 
бронхіальної астми потребує тільки оптимального дотри-
мання всіх компонентів терапії, що дозволяє досягти ремі-
сії, попередити прогресування захворювання та поліпши-
ти якість життя.

Мета даної роботи – ознайомити лікарів-педіатрів із 
сучасними клінічними рекомендаціями щодо діагностики 
та лікування бронхіальної астми у дітей, котрі були опублі-
ковані протягом 2017 року. 

Визначення. Останнім часом експерти мають практич-
но однозначний підхід до визначення бронхіальної астми 
як нозології. Так, експерти Global Initiative for Asthma 
(GINA) вважають, що бронхіальна астма є неоднорідним 
захворюванням, яке зазвичай характеризується хроніч-
ним запаленням дихальних шляхів. Воно визначається 
наявністю таких симптомів як хрипи, задишка, сухість і 
кашель, що змінюються з плином часу та за інтенсивністю 
разом із обмеженням потоку повітря [1].

За визначенням експертів Союзу педіатрів Росії та 
Російської асоціації алергологів і клінічних імунологів, 
бронхіальна астма – це гетерогенне захворювання, яке 
характеризується хронічним запаленням дихальних 
шляхів і діагностується за наявністю респіраторних 
симптомів свистячого дихання, задишки, утруднення в 
грудях або кашлю, варіабельних за тривалістю і інтенсив-
ністю, в поєднанні з оборотною обструкцією дихальних 
шляхів [2].

На наш погляд, бронхіальну астму у дітей  необхідно 
розглядати як захворювання, в основі якого лежить хро-
нічне алергічне запалення бронхів за участі цілого ряду 
клітин, зокрема еозинофілів, нейтрофілів, мастоцитів, лім-
фоцитів та різних медіаторів. Це супроводжується гіпер-
реактивністю дихальних шляхів, рецидивними нападами 
утрудненого дихання або задухи, скованості у грудній 
клітці, кашлю, особливо вночі та вранці у результаті поши-
реної бронхіальної обструкції, зумовленої бронхоспаз-
мом, гіперсекрецією слизу, набряком стінки бронхів. При 
цьому бронхіальна обструкція (під впливом лікування або 
спонтанно) зворотна [3].

Епідеміологія бронхіальної астми у дітей. 
Бронхіальна астма – одне з найпоширеніших хронічних 
захворювань і у всьому світі налічується близько 334 міль-
йонів хворих [4], причому 14% з них с діти [5]. Показники 
захворюваності на бронхіальну астму варіюють у різних 
країнах та популяціях і становлять від 1 до 18% (рис. 1). У 
дітей цей показник коливається в межах 5-10% у популяції 
і залежить від статево-вікових характеристик. Глобальна 
поширеність бронхіальної астми у дорослих становить в 
середньому 4,3% (95%ДІ 4,2-4,4), з великою різницею між 
країнами. Так, найвища поширеність в розвинених краї-
нах, наприклад, в Австралії (21,0%) і найнижча в країнах, 
що розвиваються, наприклад, Китай (0,2%) [6]. Більша від-

мінність спостерігається при бронхіальній астмі у дітей. 
Зокрема, симптоми бронхіальної астми спостерігалися  
починаючи від 2,8% (Індонезія) до 37,6% (Коста-Ріка) у 
дітей віком 6-7 років, а також з 3,4% (Албанія) до 31,2% 
(острів Мен) у дітей у віці 13-14 років [7]. 

Звертає увагу, що поширеність бронхіальної астми у 
дітей суттєво залежить від віку. Так, у віці 4 років пошире-
ність бронхіальної астми коливається від 1,72% у 
Німеччині до 13,48% в Англії [8]. За результатами дослід-
ження ISAAC оцінка глобальної поширеності бронхіальної 
астми у дітей, що серед вікової групи 6-7 років становить 
10,8%, при низьких показниках у Північній та Східній 
Європі (4,5%) та найвищих показників у Північній Америці 
(20,0%) та Океанії (29,2%). Аналогічні дані спостерігаються 
у 13-14-річних дітей, цифри яких свідчать про невелике 
збільшення з віком ~2% у більшості країн, крім Західної 
Європи (9,1% серед 6-7-річних до 16,3% серед 13-14-річні) 
[9, 10].

В США за даними Центра з контролю і профілактики 
захворювань (Centers for Disease Control and Prevention – 
CDC) в 2015 році 24,6 млн. (7,8%) осіб страждали на бронхі-
альну астму, з них 6,2 млн. (8,4%) – діти, при цьому 4,7% – 
пацієнти віком від 0 до 4 років; 9,8% – діти від 5 до 14 років; 
9,8% – від 15 до 17 років [11]. 

В Японії для оцінки поширеності бронхіальної астми 
користуються міжнародним дослідженням астми і алер-
гії у дітей і модифікованим виданням Американського 
торакального товариства - Відділ захворювань легень 
(ATS-DLD) [12, 13]. Поширеність бронхіальної астми, яка 
визначалася  ATS-DLD, становить в Японії 3,2-6,5% [14]. 
За останні два десятиліття поширеність бронхіальної 
астми у школярів збільшувалася відповідно до опиту-
вання, орієнтованого на дітей в тих же початкових шко-
лах і на тій же території. Проте, недавнє дослідження 
показує, що поширеність астми має тенденцію до зни-
ження (табл.1).

Рис. 1. Поширеність бронхіальної астми у дітей віком 13–14 
років (GINA, 2017) [1]



30

Міжнародний журнал педіатрії, акушерства та гінекології Січень/Березень 2018 	 Том 12     №1

Одним з найважливіших висновків епідеміологічних дослі-
джень є те, що протягом останніх десятиріч кількість смертей 
від бронхіальної астми в дитячому віці помітно зменшилася 
(рис. 2). Так, смертність від бронхіальної астми у дітей у всьому 
світі протягом 1990-2010 рр. коливалася від 0,0 до 0,7 на 100 
000 дитячого населення [4]. Згідно зі звітом в США показник 
смертності від астми у дітей нещодавно склав 3,0 на 1 млн (219 
пацієнтів) [11]. 

Таким чином, на наш погляд, зменшення смертності від брон-
хіальної астми можливе при ранній і точній діагностиці, а також 
своєчасному та оптимальному лікуванні за умови освіченості 
батьків та дітей щодо профілактики загострень захворювання. 

Патофізіологія бронхіальної астми у дітей.  Патогенез 
бронхіальної астми складний і багатогранний. Бронхіальна 
астма є гетерогенним станом як у дітей, так і у дорослих. Аналіз 
цієї гетерогенності сприяє нашому розумінню патогенезу хво-
роби і розробці нових терапевтичних стратегій, особливо при 
важкому перебігу. Спостережувані характеристики (фенотип) 
астми, включаючи клінічні ознаки захворювання і їх основні 
механізми (ендотип), є складними і являють собою безліч взає-
модій між організмом і навколишнім середовищем, які відбува-
ються в різних просторових і часових масштабах (тобто від 

генів до клітин, від клітин до тканин, від тканин до органів). Як і 
астма у дорослих, бронхіальна астма у дітей патологічно харак-
теризується хронічним запаленням дихальних шляхів і ремоде-
люванням стінок дихальних шляхів [15]. 

Повногеномні дослідження асоціацій бронхіальної астми у 
дітей і дорослих виявили зв'язок між поліморфізмами для IL33, 
IL1RL1/IL18R1, HLA-DQ, SMAD3 і IL2RB [16] і локусом на хромосо-
мі 17q21, включаючи гени ZPBP2, GSDMB і ORMDL3 [17,18]. Ці 
гени присутні при порушенні функції епітеліального бар'єру, а 
також вроджених і адаптивних імунних відповідях, що сприя-
ють бронхіальній астмі.

Був досягнутий прогрес в розумінні гетерогенності імунології 
при бронхіальній астмі (рис. 3). Цитологія мокроти надає дока-
зи еозинофільного, нейтрофільного і змішаного комплексного 
запалення, а також деяких запальних клітин у кількох пацієнтів 
(пауцигранулоцити) [19]. Транскриптомні профілі бронхоско-
пічних зразків привели до ідентифікації молекулярних феноти-
пів, які відповідають імунітету високого типу 2 і астмі імунітету 
низького типу 2, а також іншим [20, 21]. Через обмеження вибір-
ки проб дихальних шляхів у дітей, особливо з інвазивними про-
цедурами, в цій віковій групі не вистачає даних [22]. Еозинофільні 
запалення дихальних шляхів високого типу 2 присутні при-
близно у 50% дорослих пацієнтів з бронхіальною астмою, але 
часто дослідження з відмовою від кортикостероїдів виявляють 
запалення еозинофільних дихальних шляхів, припускаючи, що 
їх поширеність може бути недооцінена [23].

Атопія присутня у 50-60% дорослих і дітей з бронхіальною 
астмою [24], але частіше зустрічається при важкій астмі серед 
дітей [25] і серед дорослих з появою хвороби у дитинстві у 
порівнянні з пізнім початком хвороби. Після алергічної сенсибі-
лізації і подальшої стимуляції дендритними клітинами в при-
сутності коактиваторів, таких як тимічний стромальний лімфо-
поетин, який синтезується в епітелії, адаптивні клітини 
Т-хелпери 2 продукують інтерлейкін-5, інтерлейкін-4 та інтер-
лейкін-13. Інтерлейкін-5 є облігатним цитокіном для виживання 
і дозрівання еозинофілів. Накопичення еозинофілів в слизовій 
оболонці легенів опосередковується за допомогою C-C хемокі-

Територія
спостереження Вік (роки) Метод спостереження

Рік спостереження

1982 1992 1994 2002 2003 2005 2008 2012
Західна територія Японії 6 - 12 ATS-DLD 3,20 4,60 6,50 4,70
Префектура Фукуока, 
Японія

6 - 7
13 - 14

ISAAC 17,3
13,4

18,2
13,0

Японія 0 - 4
5 - 9
10 - 14
15 - 19

Моніторинг тенденцій 
поширеності

13,6
12,7
9,0
5,4

Японія 3 - 5
6 - 7
13 - 14
16 - 17

ISAAC 13,9
8,8

19,9
13,5
9,6
8,3

Японія Початкова школа
Молодша середня школа
Старша школа

Шкільне медичне спо-
стереження

6,8
5,1

3,6

Таблиця 1
Рівень поширеності (в %) бронхіальної астми в Японії [14]

Примітка: ATS-DLD – Американське торакальне товариство – Відділ захворювань легень  (American Thoracic Society – Division of 
Lung Diseases); ISAAC – Міжнародне дослідження астми і алергії у дітей (International Study of Asthma and Allergies in Childhood)

Рис. 2. Смертність від броніальної астми у дітей протягом 
1980-2009 років [14]
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нового рецептора 3 хемокінів і інших еозинофільних хемоат-
рактантів, таких як простагландин D2, отриманий із мастоцитів. 
Інтерлейкін-4 призводить до переключення ізотипу B-клітин і 
синтезу IgE, який зв'язується з високоаффінними IgE-
рецепторами мастоцитів, що призводить до активації мастоци-
тів після алерген-опосередкованого IgE перехресного 
зв'язування. 

При неалергічній еозинофільній астмі вроджені лімфоїдні 
клітини продукують інтерлейкін-5 і інтерлейкін-13 у відповідь 
на простагландин D2 і аларміни інтерлейкін-33, які синтезують-
ся в епітелії, інтерлейкін-25 і тимічний стромальний лімфопое-
тин, що вивільняється після епітеліального пошкодження 
забруднюючими речовинами і мікробами.

Нееозинофільна астма була описана у дорослих і дітей [26, 
27], але погано вивчена. Деякі пацієнти мають переважно ней-
трофільні захворювання з вивільненням цитокінів в клітинах 
Т-хелперів 1, Т-хелперів 17 [28], або вроджених лімфоїдних клі-
тинах 3-го типу, з активацією макрофагів і вивільненням ней-
трофільних хемокінів, таких як хемокінові ліганди 8 з мотивом 
C-X-C [29]. Проте, при бронхоектатичній хворобі, як загальній 
супутній патології тяжкої бронхіальної астми у дорослих, ней-
трофільна відповідь може відображати бактеріальну колоніза-
цію [30] або вплив кортикостероїдів на просування виживання 
нейтрофілів і пригнічення імунітету 2-го типу, що призводить до 
посилення імунітету 1-го або 17-го типу [31].

Механізми, залежні і незалежні від алергії, які призводять 
до еозинофільного запалення і нееозинофільної астмі, 
можуть зустрічатися у взаємодії, що призводить до змішано-
го гранулоцитарного запалення або змін запального профі-
лю з плином часу. Гіперчутливість організму – це ознака, 
присутня в фенотипах астми з гранулоцитарним запаленням 
або без нього у дітей і дорослих. При астмі гладка мускулату-
ра дихальних шляхів є гіперконтрактильною, яка посилюєть-
ся спільно розташованими активованими мастоцитами [32] і, 
можливо, механікотрансдукцією [33] незалежно від запален-
ня дихальних шляхів.

Ремоделювання дихальних шляхів може проявлятися у ран-
ньому дитинстві, припускаючи, що це не просто наслідок запа-
лення [34]. Ремоделювання характеризується епітеліальним 
пошкодженням і ціліальною дисфункцією, гіперплазією келихо-
подібних клітин, підвищеною товщиною ретикулярної мембра-
ни і ретикулярної базальної мембрани [35], збільшенням васку-
ляризації і субепітеліальних міофібробластів, фіброцитів, і ско-
ротністю гладкої м'язової маси дихальних шляхів. Гладка 
м'язова маса дихальних шляхів є найсильнішим предиктором 
обмеження повітряного потоку [36].

Ці характеристики ремоделювання призводять до потов-
щення стінки дихальних шляхів, звуження просвіту на 
комп’ютерній томографії [37], і закупорювання слизу з малою 
облітерацією дихальних шляхів.

Рис. 3. Механізми і характерні патологічні особливості імунопатологіі астми [19]

Примітки: IL - інтерлейкін; TH - Т-хелпери; PDG2 -  простагландин D2; TSLP - тимічний стромальний лімфопоетин; ILC2 - вро-
джені лімфоїдні клітини типу 2; CXCL8 - хемокіновий ліганд з мотивом C-X-C8; ILC2 - вроджені лімфоїдні клітини типу 3.
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Таким чином, хронічне запалення дихальних шляхів 
викликано активацією еозинофілів, мастоцитів і лім-
фоцитів, і пошкодженням слизової оболонки дихаль-
них шляхів. Точка зору, що бронхіальна астма є умо-
вою хронічного запалення, має важливе значення для 
лікування астми і контролю над її перебігом. Слід 
принципово розуміти необхідність протизапальних 
препаратів для основної терапії стійкої астми. Багато 
аспектів ремоделювання стінок дихальних шляхів, які 
можуть впливати на прогнозування подальшого пере-
бігу астми, досі невідомі, включаючи причини, час 
настання хвороби і наслідки протизапального лікуван-
ня. Гіперчутливість дихальних шляхів, яка є клінічною 
характеристикою бронхіальної астми, посилюється 
пошкодженням епітелію дихальних шляхів через їх 
запалення. Гіперчутливість дихальних шляхів можна 
оцінити за реакцією пацієнта на неспецифічні подраз-
ники, такі як інгаляційний гістамін або метахолін. Астма 
фізичного зусилля також пов'язана з гіперчутливістю 
дихальних шляхів.

Клінічні форми бронхіальної астми. Існує два типи 
бронхіальної астми у дітей: атопічна астма і неатопічна 
астма. Більшість випадків астми у дітей є атопічними, 
коли пацієнти демонструють підвищені рівні імуногло-
буліну E (IgE) через домашніх пилових кліщів.

Алергічна бронхіальна астма: найбільш легко роз-
пізнається фенотип, який часто починається в дитин-
стві, пов'язаний з наявністю алергічних захворювань 
(атопічний дерматит, алергічний риніт, харчова або 
медикаментозна алергія) у пацієнта або родичів. 
Дослідження індукованої мокроти до лікування у хво-
рих з цим фенотипом БА часто виявляє еозинофільні 
запалення дихальних шляхів. Пацієнти з фенотипом 
алергічної БА зазвичай добре відповідають на терапію 
інгаляційними кортикостероїдами (ІГКС.)

Неалергічна бронхіальна астма не пов'язана з алергі-
єю. Профіль запалення дихальних шляхів у хворих з 
даними фенотипом може бути еозинофільним,  нейтро-
фільним, змішаним або малогранулоцитарним. Ці паці-
єнти можуть не дуже добре відповідати на терапію ІГКС.

Алергічний риніт, алергічний кон'юнктивіт та атопіч-
ний дерматит є поширеними співіснуючими алергіч-
ними захворюваннями, викликаними тим же механіз-
мом, що і бронхіальна астма. Слід зазначити, що рівень 
ускладнень цих алергічних захворювань становить 
≥30% [39].

Показник ремісії нижчий у пацієнтів з більш важкою 
формою астми. Ремісія визначається як безсимптом-
ний стан без будь-якого лікування і, таким чином, від-
різняється від лікування. Статус ремісії, що триває 
протягом 5 років або довше, вважається клінічним 
одужанням. Крім того, якщо дихальні функції і гіпер-
чутливість дихальних шляхів повертаються до нор-
мальних рівнів, стан визначається як функціональне 

одужання.
Діагностика та диференціальна діагностика 

бронхіальної астми у дітей. Типовими симптомами 
астми є задишка, що супроводжується свистом/хрипа-
ми, кашлем і стисненням у грудях. Експіраторна задиш-
ка виникає головним чином під час загострення астми. 
Проте, оскільки симптоми прогресують, може виник-
нути інспіраторна задишка. Якщо такі симптоми повто-
рюються, доцільно діагностувати симптоматичну 
астму. Тим не менш, у деяких пацієнтів при обстеженні 
присутні помилкові симптоми. У табл. 2  наведені фізі-
ологічні та імунологічні дослідження і тести на алер-
гію, які можуть підтвердити точність діагностики.

Диференціальна діагностика бронхіальної астми у дітей 
наведена у табл. 3. Диференціальну діагностику слід засто-
сувати у дітей з симптомами задишки, особливо з наявністю 
сухих хрипів. У немовлят накопичення секреції в нижніх 
дихальних шляхах у результаті таких захворювань, як брон-
хіт, бронхіоліт або пневмонія, може викликати рецидив 
задишки. Крім того, рецидив задишки спостерігається у 
дітей з ускладненням таких умов, як вроджені аномалії 
(наприклад, судинне кільце), синдром нерухомих вій, 
гастроезофагеальна рефлюксна хвороба і вроджена хворо-
ба серця.

№ п/п Характеристика

1. Анамнез:
Повторювані респіраторні симптоми (свистяче 
дихання, кашель, задишка, утруднення або закла-
деність в грудях);
Зазвичай відзначаються вночі або рано вранці;
Провокуються фізичним навантаженням, вірусною 
інфекцією, тютюновим димом, пилом, контактом з 
тваринами (домашніми вихованцями), цвіллю, вогкі-
стю, змінами погоди, стресом (сміхом,
плачем), алергенами;
Атопія в анамнезі (атопічний дерматит, харчова 
алергія, алергічний риніт);
Астма або алергічні хвороби в сімейному анамнезі

2. Фізикальне обстеження:
Аускультація легень – cвистячі хрипи, подовжений 
видих;
Симптоми (ознаки) інших атопічних хвороб (алергіч-
ний риніт або/і атопічний дерматит)

3. Оцінка респіраторних функцій: 
Спірограма, крива потік-об'єм;
Максимальна об'ємна швидкість (PER);
Реактивність і оборотність ß2- стимуляторів

4. Тест на гіперчутливість дихальних шляхів: порогові 
величини ацетилхоліну і гістаміну, ЕКГ з навантажен-
ням

5. Дані, що вказують на запалення дихальних шляхів: 
еозинофіли, мастоцити (базофіли)

6. IgE: загальний рівень IgE в сироватці крові, специфіч-
ні IgE-антитіла, негайна реакція на шкірі і тест на 
інгаляційні антигени

7. Дослідження для виключення альтернативних 
діагнозів (рентгенографія органів грудної клітки та 
ін.)

Таблиця 2
Перелік ознак для діагностики бронхіальної астми 

[14, з доповненнями]
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Інтенсивність загострення бронхіальної астми у 
дітей. Важливим показником для оцінки інтенсивності 
загострення бронхіальної астми у дітей є наявність 
утрудненого дихання зі свистячим подовженим види-
хом, який чутно на відстані. Це так зване wheezing-
дихання.

На думку японських спеціалістів, інтенсивність заго-
стрення бронхіальної астми підрозділяється на чотири 
варіанти: легке, середнє і тяжке загострення, а також 
дихальна недостатність [14]. Це базується на ступенях 
порушення дихання і діяльності в повсякденному житті, 
таких як харчування, комунікація, сон і фізична актив-
ність (табл. 4).

Але, на наш погляд, використання поняття «легкої» бронхі-
альної астми не можна вважати вдалим. Це пов’язано з тим, 
що використання поняття «легка астма»  дещо націлює ліка-
ря на недостатній обсяг терапевтичних заходів. Нам здаєть-
ся, що «легкої» бронхіальної астми у дітей не буває. Зазвичай, 
бронхіальна астма має або середньотяжкий або тяжкий 
перебіг. Нам здається, що краще позначати варіанти перебі-
гу бронхіальної астми як три ступені тяжкості, наприклад 1, 2 
та 3 ступенів, враховуючи реакцію на лікування (табл. 4).

Бронхіальна астма 1 ступеня тяжкості діагностується на 
підставі клініко-функціональних показників у пацієнтів, 
стан яких добре контролюється застосуванням терапії 
препаратами кроку 1. При 2 ступені тяжкості симптоми 
бронхіальної астми добре контролюються препаратми 
кроків 2 і 3, а при 3 ступені тяжкості для контролю симпто-
мів потрібна терапія кроків 4-5 ступенів або тим, у кого 
астма носить неконтрольований характер, незважаючи на 
адекватно призначену терапію.

Важливо відзначити, що інтенсивність загострення 
бронхіальної астми визначаються насиченістю киснем 
(SpO2), виміряного з використанням імпульсного оксиме-
тру, і максимальною швидкістю видиху (PEF), виміряною 
спірометром. Проте, оскільки SpO2 широко варіюється 
серед дітей раннього віку в порівнянні зі школярами, слід 
бути обережними при використанні SpO2  для оцінки 
інтенсивності загострення у цієї категорії дітей.

Таблиця 4
Інтенсивність загострення бронхіальної астми [14 Arakawa et al., 2017, зі змінами]

Компоненти 1 ступінь 2 ступінь 3 ступінь Дихальна недостат-
ність

Стан дихання

Свистячі хрипи 
(Wheezing-дихання) Легкі Виражені Помітні

Скорочено або 
виключено
Reduced or 
eliminated

Скоротливе дихання
Retractive breathing Не виражене Виражено Помітне Помітне

Подовжений 
видих (−) (+) Виражений Помітний

Ортопное Може лежати Краще сидіти Нахиляється вперед

Ціаноз (−) (−) Можливий (+) (+)

Частота дихання Трохи підвищена Підвищена Підвищена Невизначена

Відчуття задишки
Під час відпочинку (−) (+) Помітно Помітно

Під час ходи Поспіхом (+) Помітно під час ходи Труднощі під час 
ходи Не може ходити

Повсякденне життя

Комунікація Паузи після речення Паузи після фраз Паузи після кожного 
слова Неможлива

Харчування Майже нормально Трохи важко Важко Неможливо

Сон Може спати Просипається час від 
часу Порушений Порушений

Порушена свідомість

Збудження (−) Трохи збуджений Збуджений Спантеличений

Знижений рівень сві-
домості (−) (−) Трохи знижений (+)

PEF (максимальна швид-
кість видиху)

До β2 інгаляції >60% 30–60% <30% Не вимірювалося
Після β2 інгаляції >80% 50–80% <50% Не вимірювалося

SpO2 (кімнатне повітря) ≥96% 92–95% ≤91% <91%

PaCO2 <41 мм рт.ст. <41 мм рт.ст. <41–60 мм рт.ст. >60 мм рт.ст.

Примітки: Нормальна частота дихання: <2 міс  <60/хв; 2-12 міс <50/хв; 1-5 років <40/хв; 6-8 років <30/хв.

Таблиця 3
Диференціальна діагностика бронхіальної астми [14]

Аномалії Інфекційні 
захворювання

Інші

Судинна патологія 
грудної клітки
Вроджені вади 
серця
Аномалії дихальних 
шляхів
Ларінгомаляція
Бронхомаляція
Трахеомаляція
Імуноглобуліновий 
синдром

Назофарингіт, 
синусит
Круп (гострий 
ларингіт)
Бронхіт
Бронхіоліт
Пневмонія
Бронхоектазія
Туберкульоз 
легенів

Гіперчутливий пневмоніт
Бронхіальні антигени
Психогенний кашель
Дисфункція голосових 
зв'язок
Стиснення дихальних 
шляхів
Набряк легенів
Алергічний бронхолеге-
невий аспергільоз
Кістозний фіброз
Саркоїдоз
Легенева емболія
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Лікування активного загострення в амбулаторних 
умовах. В амбулаторних умовах необхідно оцінити 
інтенсивність, тривалість і причину загострення. Це 
необхідно для того, щоб визначити план лікування.

Стратегія лікування 1 ступеня тяжкості бронхі-
альної астми. За рекомендаціями японських спеціаліс-
тів [14], в даній ситуації  терапевтичний ефект отримують 
інгаляційними β2-агоністами (сальбутамол або прокате-
рол: 0,1-0,3 мл дітям раннього віку або 0,3-0,5 мл школя-
рам або підліткам, розведеним в 2 мл фізіологічного 
розчину або динатрію кромоглікату, 1 ампула = 2 мл). 
Препарати можна вводити з використанням небулайзе-
ра. Коли кашель і хрипи зникають, а показники SpO2 або 
PEF становлять ≥97% або ≥80% від прогнозованих і/або 
особистих значень відповідно, через 15-30 хвилин після 
інгаляції пацієнт може повернутися додому. Якщо 
незначний кашель і хрипи залишаються навіть після 
інгаляції, через 20-30 хвилин вводять додатковий інгаля-
ційний β2-агоніст. Якщо є неадекватна реакція або навіть 
загострення симптомів у відповідь на β2-агоніст, слід 
провести додаткове лікування, еквівалентне для заго-
стрення 2 ступеня. Необхідно зазначити, що відповідно 
до вказаних рекомендацій при 1 ступені тяжкості заго-
стрення зазвичай реагує на інгаляцію β2 вдома [14].

Стратегія лікування 2 ступеня тяжкості бронхіаль-
ної астми. Експерти японського керівництва [14] вважа-
ють, що при вказаному ступені тяжкості дитина має бути 
госпіталізована та їй необхідно ввести інгаляційний 
β2-агоніст з використанням небулайзера на основі кисню у 
пацієнтів з <95% SpO2. Пацієнти з недостатньою реакцією 
можуть знову отримати інгаляцію через 20-30 хвилин. 

Інгаляцію можна повторювати до трьох разів. Коли після 
початкового лікування отримано сприятливу відповідь, 
пацієнт повинен спостерігатися протягом додаткової годи-
ни. Якщо симптоми відсутні, пацієнту даються вказівки про 
майбутнє лікування і його відпускають додому. Якщо ремі-
сія не буде досягнута після двох або більше інгаляцій з 
β2-агоністами, необхідно проводити додаткове лікування. 
Дітей раннього віку слід лікувати після госпіталізації. 
Додаткове лікування загострення 2 ступеня тяжкості вклю-
чає введення стероїдів і/або еуфілінів, хоча еуфіліни слід 
використовувати з обережністю, щоб запобігти побічним 
ефектам. Якщо додаткове лікування призводить до неспри-
ятливих реакцій або посилює симптоми, пацієнт повинен 
отримувати лікування після госпіталізації [14].

Стероїди вводять перорально або внутрішньовенно. 
Навіть у пацієнтів з 2 ступенем тяжкості внутрішньовен-
ний стероїд слід розглядати для раннього лікування, 
якщо вони є пацієнтами на етапі кроку 3 або вище для 
ступінчастого лікування, з історією госпіталізації через 
загострення астми протягом минулого року або з історі-
єю ендотрахеальної інтубації для лікування надзвичай-
но тяжкого загострення бронхіальної астми [14].

Еуфілін не рекомендується для пацієнтів, котрим 
складно ліквідувати певні ознаки при лікуванні еуфілі-
ном і препарат не застосовується пацієнтам із загострен-
ням 2 ступеня тяжкості  віком 2-15 років. Зокрема, еуфі-
лін не рекомендується застосовувати пацієнтам в анам-
незі з судомами або ускладненнями ЦНС. Слід бути обе-
режним під час лікування наступних пацієнтів, у яких 
неможливо швидко виміряти рівень сироваткового тео-
філіну [14].

Рис. 4. Лікування активного загострення у лікарні (2-15 років)

Помірне загострення Тяжке загострення
Респіраторна
недостатність

Немає або погана 
реакція, стан 
погіршується

Госпіталізація

Гарна реакція

Зникнення хрипів і ретрактивного дихання
Нормальні фізичні показники
SP02≥97%, PEF≥80%

Відпускайте пацієнта додому і спостерігайте.
Проінструктуйте пацієнта стосовно прийому препаратів вдома, часу для повторного 
візиту і довготривалий контроль.

Дихання з респіратором з ICU
β2-інгаляція з респіратором
Введення стероїдів (внутрішньовенно)
Внутрішньовенного введення еуфіліну
Підкорегований ацидоз.
Фізична терапія, якщо можливо

Гарна реакція
Немає або погана реак-
ція, стан погіршується

Ясна свідомість Порушена свідомість

Недостатнє 
покращення, 
стан погір-
шується

Гарна 
реакція

Недостатнє покращення

Гарна реакція

Зникнення хрипів і ретрактивного дихання
Нормальні фізичні показники
SP02≥97%, PEF≥80%

Проінструктуйте пацієнтів про те, як використовувати препарати 
вдома, а потім відпустіть їх додому

Внутрішньовенна інфузія стероїдів
і/або
розгляньте варіант еуфіліну (вну-
трішньовенна інфузія). Інгаляція з 
β2 кожну 1-2 години.

Киснева інгаляція (якщо SP02<95%)
Інгаляція з β2-агоністами (сальбутамол або 
прокатерол):
дошкільники 0,1-0,3 мл; школярі 0,3-0,5 мл

+
2 мл фізіологічного розчину або DSCG 1A 
(кожні 20-30 хвилин, загалом – до 3 разів)

Підтримуйте киснем SP02≥95%), перевірте газ артеріальної крові (ABG).
Спочатку повторюйте β2-інгаляцію кожні 20-30 хвилин, потім кожні години.
Почніть безперервну інгаляцію з 2-5 мл (L/R) ізопротеренолу (0,5%) в 500 мл роз-
чину, потім підвищте, якщо виникне потреба, до 10 мл ізопротеренолу в 500 мл 
розчину (завжди з киснем).
Введення стероїдів (внутрішньовенне або пероральне введення).
Розгляньте можливість внутрішньовенного введення еуфіліну.
Фізична терапія, якщо можливо.
Спостерігайте за життєво важливими показниками, SP02, ABG і концентрацією 
теофіліну.

Перевірте легеневі ускладнення і забезпечте належне лікування.



35

ПЕДІАТРІЯ

Необхідно звернути увагу, що в японському керівни-
цтві показаннями до госпіталізації є діти віком молод-
ше 2 років, а також із загостренням бронхіальної астми 
1 та 2 ступеня тяжкості, дихальною недостатністю, з 
відсутнім покращенням після амбулаторного лікуван-
ня протягом 2 годин, з наявністю ускладнень (пневмо-
нія, ателектаз і т.д.) [14]. 

Стратегія лікування 3 ступеня тяжкості бронхі-
альної астми. Інгаляційний β2-агоніст вводять за допо-
могою небулайзера разом з кисневою інгаляцією. 
Початкова трансфузія проводиться разом з внутрішньо-
венним введенням стероїдів (табл. 5). Еуфілін можна 
вводити одночасно. Проте, слід обережно застосовувати 
у пацієнтів у віці 0-2 років. Якщо симптоми помітно 
покращуються, пацієнт спостерігається кожні 4-6 години, 
отримуючи інгаляційні β2-агоністи і підтримуючі транс-
фузії. Якщо потрібно, надається одночасне повторне 
введення глюкокортикостероїдів та безперервні інфузії 
еуфіліну. Якщо загострення не покращиться через 30 
хвилин після початку лікування, будуть розглянуті додат-
кові методи лікування.  Може бути проведена безпе-
рервна інгаляція з ізопротеренолом [39, 40, 41]. Під час 
цієї процедури слід контролювати такі параметри, як 
артеріальний тиск, частота серцевих скорочень, частота 
дихання і SpO2. Безперервна інгаляція зазвичай дуже 
ефективна, і її вплив може спостерігатися протягом 30 хв. 
Періодично проводиться внутрішньовенне введення 
глюкокортикостероїдів і може бути зупинене протягом 
декількох днів після відновлення (табл. 5).

Лікування дихальної недостатності. Пацієнти з дихаль-
ною недостатністю потребують інтенсивної терапії у реані-
маційних відділеннях. Дихальна недостатність призводить 
до полегшення і зникнення хрипів, а також викликає тяж-
кий ціаноз. Крім того, це може супроводжуватися нетри-
манням сечі і калу й порушенням свідомості. Для оцінки 
стану дихання потрібен аналіз артеріальної крові, а також 
слід ретельно оцінити наявність ускладнень (таких як під-
шкірна емфізема, медіастинальна емфізема, ателектаз, 
пневмонія і пневмоторакс) для запобігання лікування. Хоча 

немає певних ознак для штучної вентиляції, її слід врахову-
вати, коли наявна одна або кілька з наступних ознак: 1) 
зниження дихальних шумів і хрипів за наявності ціанозу; 2) 
порушення свідомості, що приводить до сонливості або 
коми; 3) <60 мм рт.ст. PaO2 (<90% SpO2) навіть після достат-
нього вдихання кисню; і 4) підвищений рівень PaCO2 (≥65 
мм рт.ст. або ≥5 мм рт.ст./год) [14].

Ускладнення при активному загостренні астми. 
Синдром витоку повітря, такий як медіастинальна емфізе-
ма, підшкірна емфізема і пневмоторакс, є серйозним 
ускладненням з активним загостренням [14]. Пацієнти з 
пневмотораксом скаржаться на біль в грудях, який погір-
шується при напрузі і глибокому диханні. Часто спостеріга-
ються кашель і задишка. Витік повітря зазвичай засвоюєть-
ся спонтанно. При активному загостренні астми часто 
виникає обструкція дихальних шляхів разом зі звуженням 
дихальних шляхів, гіперсекрецією слизу і набряком підсли-
зової оболонки, що призводить до ателектазу в бронхах і 
альвеолах легень. На рентгенограмі грудної клітки ателек-
таз найчастіше спостерігається в правій середній долі у 
вигляді силуету. Комп'ютерна томографія більш корисна 
для діагностики. Лікування загострення астми є найвищим 
пріоритетом. Постуральний дренаж, фізична терапія і 
застосування відхаркувальних засобів можуть бути корис-
ними [14].

Важливо визначити рівні контролю бронхіальної астми за 
наявними симптомами, втручанням в повсякденну діяль-
ність і частотою використання інгаляцій β2-агоністів (табл. 6). 

Довготривале медикаментозне лікування бронхіаль-
ної астми у дітей. Відповідно до рекомендацій японських 
експертів [14], довгострокові лікарські засоби (controllers – 
контролери) постійно використовуються для зменшення та 
усунення симптомів астми, покращення якості життя і нор-
малізації та підтримки функції дихання. Контролери з про-
тизапальним ефектом включають інгаляційні кортикосте-
роїди (ICS), антагоністи лейкотрієнових рецепторів (LTRA) і 
теофілін. Пероральні стероїди для довгострокового ліку-
вання повинні бути обмежені найбільш важкими випадка-
ми через системні побічні ефекти. ICS зазвичай використо-
вуються для пацієнтів з рівнем тяжкості, який вище, ніж 

Таблиця 5
Формули для глюкокортикостероїдів

Таблиця 6
Рівні контролю бронхіальної астми

Внутрішньовенна ін'єкція

Початкова 
доза

Підтримуюча доза

2-15 
років

<2 
років

2-15 
років

<2 років

Гідрокортизон 5-7 
мг/кг

5 
мг/кг

5-7 мг/кг 
кожні 6 
годин

5 мг/кг кожні 
6-8 годин

Преднізолон 1-1,5 
мг/кг

0,5-1 
мг/кг

0,5 мг/кг 
кожні 6 
годин

0,5-1 мг/кг 
кожні 6-12 
годин (макс.: 2 
мг/кг/доба

Метилпреднізолон 1-1,5 
мг/кг

0,5-1 
мг/кг

1-1,5 мг/
кг кожні 
6 годин

0,5-1 мг/кг 
кожні 6-12 
годин

Компоненти 
контролю

Класифікація контролю астми

Хороший 
контроль

Частковий 
контроль

Поганий
контроль

Незначні сим-
птоми

Відсутні ≥1/місяць
≤1/тиждень

≥1/тиждень

Виражені сим-
птоми

Відсутні Відсутні ≥1/місяць

Втручання в 
нормальну 
діяльність

Відсутні Відсутні ≥1/місяць

Використання 
SABA для кон-
тролю сим-
птомів

Відсутні ≥1/місяць
≤1/тиждень

≥1/тиждень
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легкий стійкий, тому що у ICS є сильний протизапальний 
ефект при відносно низьких системних побічних ефектах. 
β2-агоністи тривалої дії  (LABA) одночасно використовують-
ся з ICS для довгострокового лікування. Не слід використо-
вувати LABA окремо [42].

Інгаляційні кортикостероїди сильно пригнічують запа-
лення дихальних шляхів і грають важливу роль в довго-
строковому контролі над астмою. Нейтралізація запалення 
дихальних шляхів за допомогою ICS призводить до поліп-
шення суб'єктивних симптомів, функції дихання і гіперчут-
ливості дихальних шляхів. Госпіталізація через гостре заго-
стрення і смертність від астми також знижується [43, 44, 45]. 
Проте, не було отримано жодних даних про зміну природ-
ної динаміки розвитку астми в результаті постійного вико-
ристання ICS протягом тривалих періодів [46, 47]. Комбінація 
препаратів ICS і LABA може використовувати для дітей у віці 
≥5 років. Залежно від віку пацієнта і/або методів інгаляції 
слід обирати відповідний лікарський препарат, щоб макси-
мізувати ефективність інгаляції ліками.

Антагоністи лейкотрієнових рецепторів (LTRA) інгі-
бують бронхоспазм і запалення дихальних шляхів [48] та 
ефективні для довгострокового лікування. У багатьох 
випадках LTRA покращують дихальну функцію і зменшують 
частоту загострень протягом 1-2 тижнів після введення 
LTRA. У пацієнтів зі стійкою астмою, LTRA так само ефектив-
ні, як і ICS [49, 50]. Також була продемонстрована ефектив-
ність LTRA у якості додаткової терапії для ICS [51, 52, 53].

Монтелукаст – селективний антагоніст LTD4-рецепторів. 
Необхідно відзначити, що при БА дані літератури переконли-
во свідчать про роль активації синтезу ендогенних ейкозаної-
дів, представниками яких є лейкотрієни (LT). Найбільша кіль-
кість LT синтезуються опасистими клітинами, базофілами, 
еозинофілами та макрофагами. Цистеїнвмісні лейкотрієни 
(сLT) – LTС4, LTD4 і LTЕ4 утворюються із арахідонової кислоти, 
що знаходиться в мембранах клітин, за участю ферменту 
5-ліпоксигенази та білка, який його активує (FLAP). Механізм 
дії LT пов`язаний із впливом на специфічні рецептори. 
Лейкотріенові рецептори отримали свою назву відповідно до 
ендогенних лігандів. Існує два типи рецепторів: один – пере-
важно чутливий до LTС4 та LTD4 і менш чутливий до LTЕ4, вияв-
лений у бронхах людини і названий першим типом рецепто-
рів сLT. Другий тип лейкотріенових рецепторів знайдений у 
легеневих венах людини.

Пептидні лейкотрієни модулюють специфічні рецептори, 
пов'язані з G-білком. Їх позначають як CysLT-R. На сьогодні 
виділяють 2 типи CysLT. Взаємодія лейкотрієнів із рецептора-
ми 1 типу (CysLT1) визначає спектр їх основних ефектів (брон-
хоспазм). Зв'язування LT із рецепторами 2 типу (CysLT2) змінює 
тонус та проникність судин (рис. 5).

Таким чином, цистеїніллейкотрієни (LTC4, LTD4, LTE4) є потуж-
ними ейкозаноїдами запалення, що виділяються різними клі-
тинами, у тому числі опасистими клітинами та еозинофілами. 
Ці важливі проастматичні медіатори зв’язуються із цистеїніл-
лейкотрієновими рецепторами (CysLT1), присутніми в дихаль-

них шляхах людини (включаючи міозити гладкої мускулатури 
та макрофаги) та іншими клітинами прозапалення (включаю-
чи еозинофіли та деякі мієлоїдні стовбурові клітини) і викли-
кають такі ефекти як бронхоспазм, виділення мокротиння, 
проникність судин і збільшення кількості еозинофілів. 

Монтелукаст полегшує симптоми бронхіальної астми і 
забезпечує бронхопротективну дію при бронхіальній астмі у 
дітей із двох років.

Монтелукаст рекомендований пацієнтам із бронхіальною 
астмою, в тому числі й із супутнім алергічним ринітом. Із 
позиції доказової медицини антагоністи лейкотрієнових 
рецепторів призначають як монотерапію дітей із легкою 
бронхіальною астмою. Початок дії препарату може спостері-
гатися вже після прийняття першої дози. Ознак розвитку 
толерантності зниження ефективності після 3,5 року лікуван-
ня в умовах клінічних досліджень не спостерігалося. 
Монтелукаст знижує частоту загострень бронхіальної астми, 
обумовлених вірусною інфекцією. Наявність нападів брон-
хоспазму, спровокованих ГРВІ у дітей до 10 років, вважається 
предиктором доброго клінічного ефекту на АЛТР. 
Монтелукаст попереджає бронхоспазм, викликаний фізич-
ним навантаженням або холодним повітрям, але не викорис-
товується для лікування гострих нападів бронхіальної астми.

АЛТР забезпечують чіткий додатковий терапевтичний 
ефект при недостатньому контролі ІГКС у пацієнтів з серед-
ньотяжким і тяжким перебігом БА. При стабілізації стану 
пацієнта можливе поступове зниження дози ІГКС під нагля-
дом лікаря. Не рекомендується різка заміна терапії ІГКС 
антагоністами лейкотрієнових рецепторів.

В цілому антагоністи лейкотрієнових рецепторів добре 
переносяться. Загальна частота побічних ефектів, про які 
повідомлялося при застосуванні монтелукасту, порівняна з 
такою для плацебо як протягом короткого, так і тривалого 
періодів лікування. Монтелукаст на відміну від зафірлукас-

Рис. 5. Біохімічні шляхи формування і дії лейкотрієнів та 
ділянки впливу антилейкотрієнових препаратів [54].

Умовні позначення: BLT – рецептор B-лейкотрієнів
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та не пригнічує ферменти печінки (не змінює тривалість дії 
інших лікарських засобів).

В Україні зареєстрований препарат монтелукасту 
«Глемонт» виробництва Glenmark Pharmaceuticals Ltd. 
Монтелукаст є активною сполукою, яка з високою вибірко-
вістю і хімічною спорідненістю зв’язується з CysLT1-
рецепторами. Монтелукаст спричиняє значне блокування 
цистеїніллейкотрієнових рецепторів дихальних шляхів, що 
було підтверджено його здатністю інгібувати бронхокон-
стрикцію в астматичних пацієнтів, спричинену вдиханням 
LTD4. Навіть низька доза 5 мг спричиняє значну блокаду 
стимульованої LTD4 бронхоконстрикції. Монтелукаст спри-
чиняє бронходилатацію протягом 2 год після перорально-
го застосування; цей ефект був адитивним до бронходила-
тації, спричиненої β-агоністами.

Лікування монтелукастом пригнічує бронхоспазм як на 
ранній, так і на пізній стадіях, знижуючи реакцію на антиге-
ни. Монтелукаст зменшує кількість еозинофілів в перифе-
ричній крові та у дихальних шляхах (за вимірами мокротин-
ня) у дітей. 

Препарат «Глемонт» застосовують як додаткове лікуван-
ня БА у пацієнтів з персистувальною астмою від легкого до 
помірного ступеня, що недостатньо контролюється інгаля-
ційними кортикостероїдними препаратами, а також при 
недостатньому клінічному контролі астми за допомогою 
β-агоністів короткострокової дії, що застосовуються у разі 
необхідності. Також «Глемонт» призначають як альтерна-
тивний спосіб лікування замість низьких доз інгаляційних 
кортикостероїдів для пацієнтів з персистувальною астмою 
легкого ступеня, в яких не було нещодавно серьозних 
нападів астми, що потребують перорального прийому кор-
тикостероїдів, а також для тих пацієнтів, у яких виявлено 
непереносимість інгаляційних кортикостероїдних препа-
ратів. Крім того, препарат застосовується для профілактики 
БА, домінуючим компонентом якої є бронхоспазм, індуко-
ваний фізичними навантаженнями, а також для полегшен-
ня симптомів сезонного та цілорічного алергічного риніту, 
який досить часто зустрічається у пацієнтів з бронхіальною 
астмою.

Протипоказанням до застосування є тільки підвищена 
чутливість до будь-якого компонента препарату.

При БА препарат «Глемонт»  застосовується у дітей 2-5 
років у дозі жувальної таблетки 4 мг, 6-14 років – жувальної 
таблетки 5 мг, у дітей 15 років і старших – таблетки в дозу-
ванні 10 мг один раз на добу. Для лікування астми жувальну 
таблетку слід приймати ввечері за 1 годину до або через 2 
години після прийому їжі.

Теофілін з уповільненим вивільненням (SRT) має брон-
ходилататорну дію і протизапальний ефект та використову-
ється в якості контролера. Дозування теофіліну визначаєть-
ся факторами, які впливають на обмін речовин, такими як 
індивідуальні відмінності, інфекції, харчування і супутні 
лікарські засоби. Слід зазначити, що лихоманка під час 
вірусної інфекції викликає підвищений рівень теофіліну в 

сироватці крові внаслідок зниження виведення. 
Невиліковна судома, пов'язана з призначенням теофіліну, 
може виникати як серйозний побічний ефект, особливо у 
немовлят [55].

β2-агоністи тривалої дії можуть бути використані 
одночасно з ICS або іншими протизапальними лікарськи-
ми засобами, оскільки β2-агоністи не мають інгібуючої дії 
на запалення дихальних шляхів. Крім інгаляційних LABA, 
трансдермальні пластирі [56, 57] і  пероральні ліки доступ-
ні у якості LABA в Японії. Рівень тулобутерола в сироватці 
підтримується в терапевтичному діапазоні протягом 24 
годин після застосування черезшкірного тулобутерольно-
го пластиру.

Досить часто в клінічній практиці використовуються ком-
біновані бронходилатуючі засоби, зокрема Аіртек, який 
містить сальметерол (у вигляді сальметеролу ксинафоату) і 
флутиказону пропіонат. Сальметерол – селективний аго-
ніст β2-адренорецепторів тривалої дії (12 год). Молекула 
сальметеролу має довгий бічний ланцюг, який зв’язується із 
зовнішньою ділянкою рецептора. Завдяки цим фармаколо-
гічним властивостям сальметерол більш ефективний для 
попередження гістамініндукованого бронхоспазму та 
спричинює більш тривалу бронходилатацію порівнянно зі 
звичайними агоністами β2-рецепторів короткої дії. 
Ефективно і тривало інгібує вивільнення в тканинах легенів 
медіаторів опасистих клітин, таких як гістамін, лейкотрієни 
і PgD2. Пригнічує ранню і пізню стадію алергічної реакції; 
після введення одноразової дози зменшується гіперреак-
тивність бронхів, пригнічення пізньої стадії триває 30 годин, 
коли бронхорозширювальний ефект уже відсутній.

Флутиказон – глюкокортикостероїд місцевої дії. При інгаля-
ційному введенні виявляє виражений протизапальний ефект, 
що призводить до зменшення вираженості симптомів і зни-
ження частоти загострень захворювань, які супроводжують-
ся обструкцією дихальних шляхів. При тривалому застосу-
ванні інгаляційного флутиказону в максимальних дозах добо-
ва і резервна секреція гормонів кори надниркових залоз 
залишається в межах норми у дорослих і дітей. Залишкове 
зниження резервної функції надниркової залози може збері-
гатися упродовж тривалого часу після проведеної терапії.

Препарат «Аіртек» призначений для тривалого лікування 
та профілактики загострень БА у пацієнтів, яким показана 
комбінована терапія β2-адреноміметиками тривалої дії та 
інгаляційними кортикостероїдами, а саме:

º	 у разі недостатнього контролю захворювання 
на тлі постійної монотерапії інгаляційними 
кортикостероїдами при періодичному застосуванні 
β2-адреноміметика короткої дії;

º	 у разі адекватного контролю захворювання на тлі 
терапії інгаляційними кортикостероїдами і 
β2-адреноміметиками тривалої дії.

Препарат слід приймати регулярно, навіть за відсутності 
симптомів захворювання. Препарат не призначається для 
купірування нападів БА. Не рекомендується різко припиня-
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ти лікування препаратом. Протипоказанням до призначен-
ня препарату є підвищена чутливість до його компонентів.

При тривалому застосуванні будь-яких інгаляційних ГКС, 
особливо у високих дозах, можуть відмічатися системні 
ефекти. Важливо, щоб при досягненні терапевтичного 
ефекту доза інгаляційних ГКС була знижена до мінімальної 
ефективної дози, яка контролює перебіг захворювання, 
щоб уникнути розвитку системних побічних ефектів.

Рекомендується регулярно стежити за динамікою росту 
дітей, які лікуються інгаляційними ГКС протягом тривало-
го часу.

Препарат призначений тільки для інгаляційного засто-
сування у вигляді дозованого аерозолю  для інгаляцій. 
Початкову дозу препарату призначають з огляду на дозу 
флутиказону, яку рекомендують для лікування захворю-
вання даного ступеня тяжкості. Потім початкову дозу слід 
поступово знижувати до мінімальної ефективної дози. Під 
час лікування необхідне регулярне спостереження лікаря 
для підбору оптимальної дози. 

Дітям віком 4–12 років препарат «Аіртек» призначають 
по 2 інгаляції 25 мкг сальметеролу і 50 мкг флутиказону 
пропіонату двічі на добу. Максимальна добова доза флу-
тиказону пропіонату становить 100 мкг двічі на добу.

Дітям віком старше 12 років: 2 інгаляції 25 мкг сальмете-
ролу/50 мкг флутиказону пропіонату двічі на добу або по 
2 інгаляції 25 мкг сальметеролу/125 мкг флутиказону про-
піонату двічі на добу або по 2 інгаляції 25 мкг сальметеро-
лу/250 мкг флутиказону пропіонату двічі на добу.

Аіртек можна застосовувати як стартову підтримуючу 
терапію, якщо необхідно досягти швидкого контролю за 
симптомами захворювання. У таких випадках препарат 
рекомендується застосовувати у стартовій дозі: 2 інгаляції 
25 мкг сальметеролу/50 мкг флутиказону пропіонату двічі 
на добу. Після досягнення контролю за симптомами астми 
терапію слід переглянути та вирішити питання про пере-
ведення пацієнта на лікування інгаляційним кортикосте-
роїдом самостійно. Оскільки лікування хворого перегля-
дається, то необхідно регулярно проводити оцінку функ-
ціонального стану.

Аіртек не призначають для початкового лікування БА 
легкого ступеню. Аіртек у дозі 25 мкг/50 мкг не показаний 
для лікування дорослих та дітей з тяжкою БА, для лікуван-
ня пацієнтів з тяжкою астмою рекомендується спочатку 
установити відповідну дозу інгаляційного кортикостерої-
ду перед застосуванням будь-якої фіксованої комбінації.

В Україні препарат «Аіртек» представлений компанією 
Glenmark Pharmaceuticals Ltd.

Довготривалий план лікування бронхіальної астми. Для 
довготривалого лікування відповідно до клінічних реко-
мендацій  пропонується ступінчастий (покроковий) підхід 
до терапії бронхіальної астми. Його основним принципом 
є ступінчастий підхід зі збільшенням обсягу терапії при 
відсутності контролю і/або наявності факторів ризику 
загострень і зниженні обсягу терапії при досягненні і збе-

реженні стабільного контролю та відсутності факторів 
ризику, тобто лікування призначається виходячи з оціню-
вання тяжкості захворювання, якщо пацієнт не отримував 
терапії і досягнутого результату, якщо пацієнт лікується.

Метою покрокового підходу до лікування бронхіальної 
астми є досягнення повного контролю від застосування 
найменшої кількості медикаментів. 

Згідно затверджених рекомендацій GINA (2017) [1], ліку-
вання бронхіальної астми складається з двох компонентів:

º	 препарати для щоденного застосування, які при-
значаються довічно. Їх мета – довгостроковий 
контроль астми, що дозволяє людині нормально 
жити; 

º	 препарати для порятунку (рятувальні ліки або 
relivers). Їх застосовують для того, щоб зняти напад 
астми.

Відповідно до рекомендацій експертів GINA (2017) [1], 
тактика і види лікування бронхіальної астми розділені на 
рівні (кроки), кожен з яких відповідає своїй тяжкості 
захворювання і тому, як симптоми астми відповідають на 
терапію. Кожна ступінь включає варіанти терапії, які 
можуть служити альтернативами при виборі підтримую-
чої терапії бронхіальної астми, хоча і не є однаковими за 
ефективністю. Вибір обсягу терапії, відповідного тій чи 
іншій ступені, залежить від вираженості клінічних проявів 
бронхіальної астми.

Рівні (кроки) мають наскрізну нумерації від 1 до 4 або 5 
залежно від віку дитини (рис. 6 та 7). Але це не означає, що 
пацієнт повинен послідовно пройти всі рівні (кроки). 
Рівень (крок) лікування лікар вибирає на підставі тяжкості 
стану. Якщо лікування неефективне або відповідь на нього 
недостатня, необхідно перевірити техніку інгаляції, дотри-
мання призначень, уточнити діагноз і оцінити супутні 
захворювання тощо. Потім, за результатами того, як зміни-
лися прояви та перебіг захворювання у відповідь на тера-
пію, лікар може перевести пацієнта або на більш високий 
рівень (крок), або на більш низький. Лише після дотриман-
ня цих умов необхідно змінювати обсяг терапії. У всіх 
випадках, лікар повинен намагатися тримати пацієнта на 
мінімально ефективних дозах препаратів, на яких вдалося 
досягти хорошого контролю.

Рис. 6. Покрокова терапія  бронхіальної астми у дітей віком 
до 5 років (GINA, 2017) [1]

Примітки: ІКС – інгаляційні кортикостероїди; 
ОКС – оральні кортикостероїди
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Дітям з уперше встановленою бронхіальною астмою, 
або якщо дитина не отримувала лікування, базисна фар-
макотерапія призначається починаючи з 2-го або 3-го 
кроку лікування впродовж не менше 6 тижнів для оціню-
вання відповіді на лікування. При адекватній відповіді на 
початкове лікування продовжують терапію в тому самому 
обсязі упродовж 3 місяців для досягнення контролю над 
симптомами захворювання. 

Діти, які отримують базисне лікування, потребують 
його контролю згідно з критеріями. За відсутності 
повного контролю необхідно переглянути обсяг меди-
каментозної терапії для його досягнення. Для цього 
необхідно визначити «крок» лікування (обсяг лікуван-
ня, що отримує пацієнт) і призначити наступний – «схо-
динка вгору». За відсутності контролю на низьких дозах 
ІГКС рекомендоване комбіноване застосування ІГКС + 
БАТД.

При досягненні повного контролю впродовж не менше 
3 місяців лікування рекомендовано зменшити («сходинка 
вниз») обсяг терапії. При застосуванні середніх та високих 
доз ІГКС рекомендовано зменшити їх на 50%, а при ліку-
ванні низькими дозами ІГКС – перейти на однократний 
режим дозування. При досягненні повного контролю із 
застосуванням комбінації ІГКС та БАТД доцільним є змен-
шення дози ІГКС на 50% при збереженні початкової дози 
пролонгованих β2-агоністів. Коли доза ІГКС при комбіно-
ваній терапії досягне низької при збереженні повного 
контролю, пролонговані β2-агоністи рекомендовано від-
мінити. Альтернативою відміни пролонгованих β2-агоністів 
може бути однократне дозування фіксованих комбінацій 
ІГКС та пролонгованих β2-агоністів чи монотерапія ІГКС 
дозою, що була використана при комбінованому застосу-
ванні.

Лікування із застосуванням базисних препаратів може 
бути припинене, якщо пацієнт застосовує низькі дози ІГКС 
і спостерігається відсутність симптомів упродовж року.

Діти із бронхіальною астмою, у яких не вдається досягти 
належного контролю, незважаючи на адекватне лікуван-

ня, відповідно до 4-го кроку терапії («тяжка» до лікування 
бронхіальна астма) потребують перегляду диференціаль-
ної діагностики, оцінювання комплаєнсу, пошуку додатко-
вих провокаційних чинників (психосоціальні фактори, 
грибкова алергія, фізичне навантаження) та супутньої 
патології. 

Аналогічних рекомендацій притримуються також екс-
перти Союзу педіатрів Росії та Російської асоціації алерго-
логів і клінічних імунологів [2]. 

Експерти The Japanese Society of Pediatric Allergy and 
Clinical Immunology, а також  The Japanese Society of 
Allergology (2017) фармакологічне поетапне довгостроко-
ве лікування розділяють на три вікові групи: діти <2 років, 
2-5 років і 6-15 років [14].

При лікуванні бронхіальної астми у дітей молодше 2 
років (табл. 7) слід припинити використання LABA, коли 
досягається хороший рівень контролю. LABA (перораль-
но) назначається, коли β2-стимулятори прописані двічі на 
тиждень. Теофілін не використовується у пацієнтів молод-
ше 6 місяців. Тефоілін не рекомендується пацієнтам, у 
яких в історії хвороби є судоми. Слід обережно назначати 
теофілін пацієнтам з лихоманкою. 

Примітка: LTRA – антагоніст рецепторів лейкотрієну; ICS – 
інгаляційний кортикостероїд; DCSG – динатрій кромоглікат; 
LABA – бета-агоністи тривалої дії.

При лікуванні бронхіальної астми у дітей 2-5 років слід 
припинити використання LABA, коли досягається хоро-
ший рівень контролю (табл. 8). Коли розпочинається при-
йом комбінованого препарата сальметерол/флутиказон 
(SFC), припиняється пероральне і підшкірне використан-
ня LABA. Додавання SFC до ICS прийнятне; проте, загальна 
доза стероїда обмежена дозою під час базальної терапії. 
SFC повинно використовуватися у пацієнтів від 5 і більше 
років. Пацієнтам без контролю на кроку 3 рекомендується 
звернутися до фахівців з лікування тяжкої дитячої астми. У 
якості додаткової терапії на кроці 4 може розглядатися 
підвищення ICS/SFC до більших доз або пероральна сте-
роїдна терапія або довготривалий контроль. Пацієнти 
повинні контролюватися фахівцями з лікування тяжкої 
дитячої астми.

Рис. 7. Покрокова терапія бронхіальної астми у дітей віком 
старших 5 років (GINA, 2017) [1]

Примітки: АБТД агоністи бета2 тривалойї дії;
ІКС – інгаляційні кортикостероїди;
ОКС – оральні кортикостероїди

Таблиця 7
Лікування бронхіальної астми у дітей молодше 2 років [14]

Крок 1 Крок 2 Крок 3 Крок 4

Базальна 
терапія

SABA у 
разі 
потреби

LTRA і/
або 
DCSG

ICS 
(середня 
доза)

ICS (висока доза), 
можливо додайте 
LTRA

Додаткова 
терапія

LTRA і/
або 
DCSG

ICS 
(низь-
ка 
доза)

LTRA
LABA 
(перо-
рально 
або клей-
кий шкір-
ний пла-
стир)

LABA (перорально 
або клейкий шкір-
ний пластир)
Можна розглянути 
варіант теофіліну 
(підтримувати 5-10 
мг/мл в концентрації 
крові)
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Примітка: LTRA – антагоніст рецепторів лейкотрієну; ICS – 
інгаляційний кортикостероїд; DCSG – динатрій кромоглікат; 
LABA – бета-агоністи тривалої дії; SFC – комбінований препа-
рат сальметерол/флутиказон; SABA (Short Acting beta-agonist)  
– бета-агоністи короткої дії.

У дітей віком 6-15 років, хворих на бронхіальну астму, при 
лікуванні слід припинити використання LABA, коли досягаєть-
ся хороший рівень контролю (табл. 9). Коли розпочинається 
прийом SFC, припиняється пероральне і підшкірне викорис-
тання LABA. Додавання SFC до ICS прийнятне; проте, загальна 
доза стероїда обмежена дозою під час базальної терапії. 
Пацієнтам без контролю на кроку 3 рекомендується звернути-
ся до фахівців з лікування тяжкої дитячої астми. У якості додат-
кової терапії на кроці 4 може розглядатися підвищення ICS/
SFC до більших доз, або пероральна стероїдна терапія або 
довготривалий контроль. Пацієнти повинні контролюватися 
фахівцями з лікування тяжкої дитячої астми.

Примітка: LTRA – антагоніст рецепторів лейкотрієну; ICS – 
інгаляційний кортикостероїд; DCSG – динатрій кромоглікат; 
LABA – бета-агоністи тривалої дії; SFC – комбінований препа-
рат салметерол/флутиказон.

Контроль бронхіальної астми може бути оцінений шляхом 
моніторингу незначних симптомів астми, наявності явного 
загострення астми, частотою використання інгаляційних 

β2-агоністов під час лікування і обмежень у повсякденному 
житті, таких як сон, харчування і комунікація. Сприятливий 
контроль позначається добовим коливанням ≤20% в показ-
нику PEF або ≥80% від максимального значення у пацієнта. 
Слід також зауважити, що також корисним для оцінки контр-
олю бронхіальної астми є щоденник перебігу астми. 

Якщо контроль недостатній або поганий, для досягнення 
повного контролю проводиться додаткова або ступінчаста 
терапія. Також важливо переглянути дотримання прийому 
медикаментів, запобігання алергенів і наслідків психосоці-
альних факторів. Якщо немає позитивних ефектів навіть на 
етапі 4 в разі найбільш важкої стійкої астми, можна розгля-
нути госпіталізацію для подальшого лкування або перо-
ральне введення стероїдів.

Якщо повний контроль був досягнутий протягом 3 міся-
ців або довше, рекомендується зниження в залежності від 
тяжкості, історії захворювання, респіраторної функції і ліків. 
Відповідна терапія зниження зменшує дозування до най-
нижчої рекомендованої дози для підтримки рівня контро-
лю. Коли симптоми астми контролюються нижче перерив-
частого рівня, а функція дихання сприятлива після знижен-
ня до найнижчої рекомендованої дози одночасно, лікуван-
ня може бути припинено. В даний час немає чітких критері-
їв для відміни препаратів. Навіть якщо симптоми вже не 
проявляються, слід стежити за пацієнтом, тому що ремісія 
не означає лікування.

Таким чином, представлені нові видання клінічних реко-
мендацій відображають недавній прогрес в стратегії 
діагностики і лікуванні бронхіальної астми у дітей. 
Довготривале лікування за допомогою протизапальних 
контролюючих препаратів, усунення повітряно-капельних 
антигенів з середовища, де живе пацієнт, обізнаність та 
освіта про бронхіальну астму, включаючи патофізіологію, є 
трьома фундаментальними факторами для лікування і про-
філактики бронхіальної астми у дітей. Важливо підтримува-
ти добре контрольований стан протягом достатнього пері-
оду часу, що, в свою чергу, забезпечує хорошу якість життя, 
і може в кінцевому підсумку призвести до ремісії і лікуван-
ня. Добре контрольований стан визначається як повністю 
контрольований стан без незначних симптомів, включаючи 
навіть короткий період хрипів. 
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