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Бронхиальная астма остается одной из наи-

более актуальных медико-социальных проблем 

современной педиатрии [16, 39]. За последнее 

десятилетие наблюдается значительное увели-

чение количества случаев аллергических за-

болеваний, прежде всего бронхиальной астмы, 

которая рассматривается как проблема мирово-

го уровня и находится в центре внимания кли-

ницистов различных специальностей [27]. По 

данным ВОЗ, около 300 млн людей в мире стра-

дают бронхиальной астмой [6, 16, 34]. Согласно 

имеющимся прогнозам, к 2025 г. этот показатель 

может составить 400 миллионов [23]. Хрониза-

ция патологического процесса приводит к ухуд-

шению качества жизни больных, снижению их 

активности, инвалидизации и смертности [11, 

12, 18, 25, 41]. 

Последнее десятилетие ХХ века ознаменова-

лось сменой взглядов на патогенез бронхиальной 

астмы. Так, патофизиологическое определение 

бронхиальной астмы как вариабельное сужение 

бронхов сменилось на рассмотрение заболевания 

как хронического воспаления дыхательных пу-

тей [6, 37]. На современном этапе бронхиальная 

астма рассматривается как хроническое воспали-

тельное заболевание дыхательных путей, в кото-

ром принимают участие многообразные клетки 

и клеточные элементы — эозинофилы, тучные 

клетки, Т-лимфоциты, макрофаги, медиаторы. 

Этиология заболевания отличается многофак-

торностью и комплексностью. Многочисленные 

гены [13, 19], их взаимодействие с факторами 

внешней среды [13, 19], наследственная пред-

расположенность [27], реакция респираторной и 

иммунной системы [34], определяющая тяжесть 

течения, вирусно-бактериальный фактор [29, 33, 

34] позволяют выделить различные фенотипы 

бронхиальной астмы [40]. 

В соответствии с современными представле-

ниями факторы риска развития бронхиальной 

астмы классифицируются на внутренние (врож-

денные, эндогенные) и наружные (экзогенные) 

[12]. Причинами возникновения патологических 

изменений при бронхиальной астме могут быть 

разнообразные триггеры, такие как вирусные ин-

фекции, аллергены, физическая нагрузка, табач-

ный дым, внешние химические поллютанты на 

фоне воздействия генетических факторов [38]. В 

детском возрасте в отличие от взрослых наиболее 

частыми их причинами являются вирусные ин-

фекции. 

Значимое влияние на развитие сенсибили-

зации дыхательных путей оказывают бытовые, 

эпидермальные, грибковые, пыльцевые ингаля-

ционные аллергены. Кроме того, аллергенами 

могут выступать лекарственные препараты — 

антибиотики, особенно пенициллинового ряда, 

сульфаниламиды, витамины, ацетилсалициловая 

кислота. В последние годы уделяется внимание 

различным респираторным инфекциям, вы-

зывающим обструктивный синдром, — респи-

раторно-синцитиальному вирусу, риновирусу, 

вирусу гриппа, парагриппа, хламидофильной, 

микоплазменной инфекции [38].

При всех формах бронхиальной астмы в воспа-

лительный процесс вовлекаются тучные клетки и 

эозинофилы в качестве ключевых эффекторных 

клеток воспалительной реакции, что связано с 
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их способностью вырабатывать широкий спектр 

преформированных или вновь генерированных 

медиаторов, действующих в дыхательных путях 

прямо или косвенно через нейрогенные меха-

низмы [6]. Эозинофилы при бронхиальной аст-

ме часто локализованы в бронхах под базальной 

мембраной и высвобождают цитокины, актив-

ные радикалы кислорода, эйкозаниды, факторы 

роста, тромбоцитактивирующий фактор, токси-

ческие гранулопротеины, способные вызывать 

бронхоконстрикцию, повышение проницаемо-

сти сосудов, что, вероятно, способствует фор-

мированию гиперреактивности бронхов [12, 15]. 

Помимо этого, эозинофилы, взаимодействуя с 

нервными окончаниями, приводят к увеличению 

секреции ацетилхолина парасимпатическим от-

делом нервной системы.

Нейтрофилы высвобождают различные фер-

менты, реактивный кислород, цитокины, хемо-

кины. Тучные клетки, находящиеся при бронхи-

альной астме в дегранулированном состоянии, 

являются источником аутакоидных медиаторов, 

нейтральных протеаз, в частности триптазы. Ма-

крофаги проявляют активность в процессе ремо-

делирования дыхательных путей за счет секреции 

факторов роста, таких как фактор роста тромбо-

цитов, основной фактор роста фибробластов [15].

Основными тремя компонентами современ-

ного определения бронхиальной астмы являются 

хроническое воспаление, бронхиальная обструк-

ция и увеличенная бронхиальная реактивность 

[17, 42]. В результате этих патофизиологических 

изменений появляются характерные клиниче-

ские проявления бронхиальной астмы — свистя-

щее дыхание (визинг), одышка, стеснение в гру-

ди, кашель, продукция мокроты [17].

Вследствие анатомофизиологических осо-

бенностей в детском возрасте — узость просвета 

бронхов, повышенная васкуляризация дыхатель-

ных путей, недостаточная ригидность грудной 

клетки и эластичность легких, слабое развитие 

гладкой мускулатуры бронхов, гиперсекреция 

бокаловидными клетками вязкой слизи — осо-

бенностями патогенеза бронхиальной астмы у 

детей являются преобладание отека слизистой 

оболочки и выделение слизи в просвет бронхов 

над спазмом гладких мышц.

Патогенетические механизмы развития 

бронхиальной астмы включают прежде всего 

Th2-аллергическое и эозинофильное воспале-

ние дыхательных путей, гиперчувствительность 

бронхов, определенные нейроиммунные взаимо-

действия, гиперсекрецию, ремоделирование ды-

хательных путей.

С учетом того факта, что популяция больных 

с бронхиальной астмой отличается гетерогенно-

стью, была предложена классификация этого за-

болевания по фенотипам [11, 26].

Различные авторы предложили следующие 

критерии для выделения фенотипа: наличие или 

отсутствие атопии, субтип воспаления (эози-

нофильный или неэозинофильный), тяжесть 

заболевания (интермиттирующая, персистиру-

ющая, фатальная), характер ответа на проводи-

мое лечение (стероидрезистентная, β
2
-агонист-

резистентная, с фиксированной обструкцией 

дыхательных путей), возраст начала заболева-

ния (детская, подростковая, взрослая), наличие 

сопутствующей патологии, особенности триг-

герных факторов (вирусиндуцированная, инду-

цированная физической нагрузкой, аллерген-

индуцированная, индуцированная действием 

нестероидных противовоспалительных и сте-

роидных препаратов), эпидемиологические ис-

следования (так называемые визинг-фенотипы) 

[2, 11]. 

Биологическое фенотипирование, основан-

ное на выделении доминирующего подтипа вос-

паления и биологических маркеров, позволяет 

определить следующие фенотипы: эозинофиль-

ный, нейтрофильный, смешанный, агранулоци-

тарный [26].

Эозинофильный тип является наиболее изу-

ченным и связан с эозинофильной клеточной 

инфильтрацией, активацией этих клеток в очаге 

воспаления, выбросом медиаторов, являющих-

ся биологическими маркерами данного воспа-

лительного процесса. В большинстве случаев 

эозинофильный фенотип бронхиальной астмы 

связан с атопической формой заболевания, соче-

тающейся с атопическим дерматитом, аллергиче-

ским риноконъюнктивитом, обострением после 

контакта с аллергеном, дебютом в детском воз-

расте. Эозинофильный фенотип бронхиальной 

астмы наиболее распространен в детском возрас-

те [9].

В большинстве случаев бронхиальная астма яв-

ляется атопическим заболеванием, в основе кото-

рого лежит измененная иммунная реактивность 

с развитием сенсибилизации, аллергического 

(иммунного) воспаления дыхательных путей и 

гиперреактивности бронхов. При этом выявляет-

ся гиперпродукция общего и специфических IgE 

вследствие дифференцировки В-лимфоцитов в 

клетки, продуцирующие IgE, индуцируемыми ал-

лергенами и контролируемыми Т-лимфоцитами. 

Дендритные клетки и макрофаги расщепляют 

антигены до пептидов, способствуют ассоци-

ации с молекулами гистосовместимости клас-

са II и презентации Т-лимфоцитам-хелперам. 

Дендритные клетки эпидермиса, дермы (клет-

ки Лангерганса), паракортикальных областей 

лимфоузлов, В-клеточных зародышевых цен-

тров селезенки поглощают антиген в тканях и 

доставляют в лимфоидные органы, в частности 

в селезенку и лимфатические узлы, для взаимо-

действия с Т-лимфоцитами. В результате этого 

процесса Т-лимфоциты активируются, что про-

является индукцией синтеза цитокинов, рост-

ковых факторов с последующей пролиферацией 
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клонов специфических Т-клеток. При контакте 

Т-лимфоцитов с дендритными клетками и ма-

крофагами, взаимодействии СD28 с CD86 про-

исходит развитие Th2-клеток [35]. 

Дисбаланс Th1- и Th2-опосредованных им-

мунных реакций в сторону преобладания Th2-

пути иммунного ответа является ключевым 

фактором формирования предрасположенно-

сти к развитию реакций гиперчувствительно-

сти немедленного типа и имеет генетическую 

основу — атопическую конституцию. Однако 

средовые факторы играют также немаловажную 

роль в реализации фенотипических проявлений 

атопии. Согласно «гигиенической гипотезе», в 

условиях недостаточного воздействия на орга-

низм инфекционных заболеваний и низкой экс-

позиции микробных компонентов формируется 

нарушение регуляции иммунной системы, в ре-

зультате которого развиваются реакции гипер-

чувствительности как со стороны Th1-, так и со 

стороны Th2-опосредованных иммунных отве-

тов [35]. Th1-клетки характеризуются продукци-

ей большого количества INF-γ, фактора некроза 

опухолей бета (TNF-β) и IL-10, принимающих 

участие в реализации гиперчувствительности 

замедленного типа и медиирующих иммунные 

ответы против опухолевых клеток и внутрикле-

точных патогенов через активацию макрофагов 

и цитотоксических Т-клеток. Также Th1-клетки 

вызывают клеточные ответы, приводящие к по-

вреждению тканей, стимулируют гуморальные 

иммунные ответы [10]. 

Дифференцировка CD4+-клеток в Th2-

клетки происходит благодаря наличию стеро-

ида 1,25-дигидроксивитамина, TGF-β, IL-4, 

продуцируемых тучными клетками и самими 

Th2-лимфоцитами. Th2-клетки являются осно-

вой гуморального иммунитета, включающего 

продукцию основных классов антител, и спо-

собствуют инфильтрации эозинофилов, пода-

влению развития внеклеточных патогенов, уча-

ствуют в патогенезе астмы и аллергии [10]. Они 

служат противовесом иммунных ответов, вызы-

ваемых Th1-клетками.

Торможение развития Тh1-клеток, проявля-

ющееся снижением продукции гамма-интерфе-

рона, повышением продукции Th2-клеток, при-

водящее к увеличению продукции IL-4, IL-13, 

вызывает нарушение соотношения Th1/Th2, что 

является показателем переключения продукции 

иммуноглобулинов разных классов В-клетками 

в направлении IgЕ и развитии IgE-опосредуемых 

аллергических реакций [21, 28, 35].

Был выполнен ряд работ, посвященных ис-

следованию функционального состояния регу-

ляторных Т-клеток у больных с аллергически-

ми заболеваниями, в частности при астме. При 

атопической форме бронхиальной астмы в ре-

зультате недостаточной генерации регуляторных 

Т-клеток отмечается снижение функциональной 

активности Тreg и, следовательно, смещение 

ответа в сторону Th2 [3]. Активизируясь, Th2-

клетки продуцируют ряд лимфокинов — IL-4, 

IL-13, IL-5, IL-6, IL-10, а также экспрессируют 

на своей поверхности лиганды для CD 40 (CD40L 

или CD154), что обеспечивает необходимый сиг-

нал для В-клетки к индукции синтеза IgE [24, 26]. 

Кроме того, взаимодействие Т-хелперов с 

В-лимфоцитами активирует синтез IL-4, являю-

щийся центральным цитокином аллергического 

ответа, способствует переключению синтеза IgМ 

на IgE [8, 15]. Также доказана способность пере-

ключать синтез иммуноглобулинов на синтез IgE 

у IL-13, повышать продукцию IgE у IL-2, IL-5, 

IL-6. Таким образом, высокий уровень общего 

IgE у детей с бронхиальной астмой свидетель-

ствует о влиянии Th2-цитокинового профиля на 

иммунный ответ.

Для эозинофильного фенотипа бронхиальной 

астмы характерны повышение экспрессии спе-

циализированных рецепторов Fc RI, имеющих 

высокое сродство к IgE, повреждение эпителия, 

гиперплазия бокаловидных клеток, утолщение 

ретикулярной пластины базальной мембраны, 

гипертрофия гладкой мускулатуры [26]. Отно-

сительный риск астмы вследствие эозинофиль-

ного воспаления в популяции составляет около 

50 % [5]. Данный фенотип бронхиальной астмы 

характеризуется благоприятным течением и хо-

рошим ответом на противовоспалительную тера-

пию ингаляционными глюкокортикостероидами 

[26].

Неэозинофильная (нейтрофильная) астма 

характеризуется преимущественно нейтрофиль-

ным воспалением. До настоящего времени дан-

ный фенотип астмы вызывает многочисленные 

вопросы о том, является ли этот тип уникаль-

ным или представляет определенную степень 

тяжести, обусловленную постоянной бакте-

риальной колонизацией или опосредованным 

воздействием инфекции дыхательных путей. 

Не эозинофильная астма все чаще в последнее 

время рассматривается как важный клинико-

патологический фенотип бронхиальной астмы у 

детей и взрослых [20]. Нейтрофильное воспале-

ние характерно для детей с неатопической брон-

хиальной астмой и характеризуется агрессивным 

течением, выраженной деструкцией тканей, 

низким ответом на терапию кортикостероидами 

[4]. Данный фенотип ассоциируется с продук-

тами активных нейтрофилов — нейтрофильной 

эластазой, α
1
-антитрипсином, IL-8, IL-17, а под-

держание нейтрофильного воспаления обуслов-

лено ролью Th17-клеток [1]. 

В патогенезе бронхиальной астмы принимают 

участие и тромбоциты. Под влиянием аллергена 

они активируются, связывают Fc-рецепторами 

IgG-и/или IgЕ-антитела, выделяют медиаторы 

аллергии. В гранулах тромбоцитов содержатся 

гистамин, серотонин, простагландины, лейко-
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триены, тромбоцит-активирующий фактор, ли-

зоцим, β-лизины, лизосомальные энзимы, фак-

торы, стимулирующие фагоцитоз и хемотаксис 

лейкоцитов, активирующие кининовую и свер-

тывающую систему крови. Из α-гранул выделя-

ется β-тромбоглобулин, тромбоцитарный фактор 

роста гладкомышечных клеток, ингибитор акти-

ватора плазминогена [31, 36].

Источником цитокинов и хемокинов, поддер-

живающих секрецию факторов роста и эозино-

фильное воспаление, являются эпителиальные 

клетки. В ответ на аллергены эпителиальные 

клетки экспрессируют IL-25 (IL-17E), который 

играет важную роль в инициировании бронхи-

альной астмы. 

При бронхиальной астме воспаление раз-

вивается в ткани изнутри и снаружи гладкомы-

шечного слоя центральных и периферических 

бронхов, а при наличии ночной астмы — в пери-

бронхиальных тканях и альвеолах [15]. Эпители-

альные клетки бронхов, вырабатывая провоспа-

лительные молекулы, стимулируют воспаление 

дыхательных путей и подвергаются ремоделиро-

ванию [36].

Усиленное взаимодействие между активиро-

ванными и мезенхимальными клетками подсли-

зистого слоя вызывает высвобождение большого 

количества цитокинов, которые способствуют 

развитию эозинофилии и стимулируют тучные 

клетки. Нарушения работы эпителия объясняет 

патогенез бронхиальной астмы, не связанный 

с IgE-опосредованными механизмами, что на-

блюдается при вирусиндуцированной астме, эн-

догенной бронхиальной астме, связанной с не-

переносимостью аспирина, профессиональной 

бронхиальной астмой [15].

В последние годы накоплены данные, под-

тверждающие участие синтезируемых de novo 

медиаторов липидного происхождения в форми-

ровании аллергических реакций, при этом пока-

зано определяющее значение метаболитов арахи-

доновой кислоты [89].

Арахидоновая кислота является одной из ос-

новных полиненасыщенных жирных кислот 

организма и составляет 6–21 % от всех жирных 

кислот, которые входят в состав фосфолипидов, 

стероидных эфиров, триацилглицеролов. Ее ос-

вобождение происходит в результате воздействия 

на клетку токсинов, аллергенов, брадикинина и 

продуктов иммунных реакций, которые изменя-

ют типы и геометрическую ориентацию фосфо-

липидов и активируют фосфолипазу А2. Мета-

болизм арахидоновой кислоты может протекать 

двумя путями: циклооксигеназным и липокси-

геназным. Циклооксигеназный путь приводит к 

образованию простагландинов и тромбоксанов, 

простациклина при помощи циклооксигеназ-

ного фермента простагландинсинтетазы, липо-

ксигеназный путь — к образованию различных 

лейкотриенов, моногидроксиэйкозатетраеновых 

кислот и липоксинов, синтез которых зависит от 

действия определенных ферментов, находящих-

ся в клетках. 

Фермент 5-липоксигеназа катализирует пер-

вые два шага метаболизма арахидоновой кисло-

ты в лейкотриены. Расщепление арахидоновой 

кислоты с помощью 5-липоксигеназы приводит 

к образованию нестабильного промежуточного 

продукта, а затем нестабильного и неактивного 

лейкотриена А4. Две последующие метаболиче-

ские стадии ведут к образованию высокоактив-

ных веществ. Результатом первой стадии явля-

ется образование лейкотриена В4 при участии 

лейкотриен-А4-гидролазы. В следующей стадии 

происходит образование лейкотриена С4. Даль-

нейший ход ферментативного процесса при-

водит к образованию лейкотриенов D4 и Е4. В 

процессе последующей биотрансформации лей-

котриена Е4 образуются продукты с низкой био-

логической активностью [22].

Сульфидопептидные лейкотриены С4, D4, Е4 

обладают мощным бронхоконстрикторным дей-

ствием, в 1000 раз более сильным, чем гистамин, 

а по некоторым данным — в 10 тысяч и в 100 раз 

сильнее по сравнению с простагландинами [22]. 

Лейкотриен В4 обладает выраженной способно-

стью повышать проницаемость сосудов, силь-

ным хемотаксическим действием на лейкоциты, 

вызывая их приток в ткани, индуцирует высво-

бождение лизосомальных энзимов из нейтро-

филов, способствует хемотаксису и хемокинезу 

эозинофилов. Его действие вызывает приток 

эози нофилов и нейтрофилов в легкие, способ-

ствуя развитию воспаления бронхов. Увеличе-

ние продукции лейкотриена В4 наблюдается в 

приступном периоде бронхиальной астмы у де-

тей [22].

Основными эффектами цистеиниловых лей-

котриенов являются: увеличение проницаемости 

микрососудов, приводящее к экссудации плазмы 

в стенки и просвет дыхательных путей и фор-

мированию отека; привлечение эозинофилов в 

дыхательные пути, вызывающих инфильтрацию 

бронхов с повреждением эндотелия и формиро-

ванием гиперреактивности дыхательных путей; 

увеличение секреции слизи, которая при сме-

шении с белками плазмы и разрушенными клет-

ками эндотелия формирует слизистые пробки; 

выраженная бронхообструкция, обусловленная 

контрактильным эффектом на гладкие мышцы 

дыхательных путей; ремоделирование базальной 

мембраны. 

Особенности бронхоконстрикторного эф-

фекта пептидолейкотриенов состоят в том, что в 

отличие от «гистаминового» бронхоспазма «лей-

котриеновый» спазм бронхов развивается мед-

леннее, но является более продолжительным.

Развитие ранней фазы аллергической реак-

ции, возникающей спустя несколько минут после 

контакта с аллергеном, обусловлено действием 
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бронхоконстрикторных медиаторов, лейкотрие-

нов, простагландина-2, гистамина, тромбоксана 

А2, выделенных при дегрануляции тучных кле-

ток. Для лейкотриенов характерно выраженное 

спазмогенное действие на гладкие мышцы, при 

котором наблюдается медленное, но стойкое их 

сокращение, то есть наиболее продолжительный 

бронхоспазм. Лейкотриен D4, действуя на глад-

кие мышцы, вызывает в 5–10 раз более сильный 

спазм, чем лейкотриен С4, и в 50–500 раз боль-

ший, чем гистамин [15].

Через 3–4 часа после контакта с аллерге-

ном у больных бронхиальной астмой наступает 

поздняя фаза аллергической реакции, которая 

характеризуется гиперсекрецией слизи, отеком 

слизистой оболочки бронхиального дерева, ин-

фильтрацией стенки дыхательных путей эози-

нофилами, нейтрофилами, моноцитами и дру-

гими клетками с развитием гиперреактивности 

бронхов. Влияние на эти процессы оказывают 

метаболиты арахидоновой кислоты: простаглан-

дин-2, тромбоксан А2, лейкотриен В4, моноги-

дрооксиэйкозаноиды [15].

Способность лейкотриенов вызывать брон-

хоконстрикцию, хемотаксис, секрецию сли-

зи, отек слизистой оболочки бронхов, паралич 

мерцательного эпителия позволяет выделить их 

в группу ключевых медиаторов, обусловливаю-

щих формирование основных компонентов па-

тофизиологического процесса при бронхиаль-

ной астме.

Хроническое воспаление в дыхательных путях 

при бронхиальной астме возникает вследствие 

патологической продукции аллергенспецифи-

ческих IgE, их фиксации на слизистой оболоч-

ке дыхательных путей, индукции иммунного 

воспаления при участии эозинофилов, тучных 

клеток [15]. Комплексный процесс воспаления 

начинается с повреждения эпителия бронхов, 

расстройств микроциркуляции, последующего 

взаимодействия первичных и вторичных эффек-

торных клеток и их медиаторов [15]. При воз-

действии антигенов на первичные эффекторные 

клетки, такие как эпителиальные клетки дыха-

тельных путей, тучные клетки, макрофаги, про-

исходит высвобождение медиаторов, способных 

вызвать воспалительную реакцию как немедлен-

ного типа (ранняя фаза), так и замедленного типа 

(поздняя фаза). При активации вторичных эф-

фекторных клеток — клеток крови — эозинофи-

лов, нейтрофилов, моноцитов высвобождаются 

их клеточные продукты, увеличивающие и рас-

ширяющие воспалительную реакцию (поздняя 

фаза). Медиаторы воспаления могут быть как ра-

нее образованные, синтезированные и хранящи-

еся в гранулах клеток (гистамин, аденозин, хемо-

таксический фактор анафилаксии эозинофилов 

и нейтрофилов, гепарин, серотонин, фактор, 

активирующий тромбоциты), так и вновь образу-

ющиеся, синтезируемые (лейкотриены, проста-

гландины и тромбоксаны). В результате хрониче-

ского воспаления возникает гиперреактивность 

дыхательных путей, являющаяся ключевым ме-

ханизмом в патогенезе заболевания, приводящая 

к появлению повторяющихся эпизодов свистя-

щих хрипов, одышки, чувства стеснения в груди 

и кашля, особенно ночью или ранним утром. Эти 

эпизоды, как правило, связаны с распростра-

ненной, изменяющейся по своей выраженности 

бронхиальной обструкцией, которая часто явля-

ется обратимой либо спонтанно, либо под влия-

нием лечения [6, 20].

При попадании в дыхательные пути неспеци-

фических раздражителей происходит бронхо-

констрикция, которая клинически проявляется 

кашлем. Бронхоконстрикция при этом является 

физиологическим процессом, защитным меха-

низмом, не позволяющим различным агентам 

проникать в нижние дыхательные пути [6]. 

В соответствии с современными исследова-

ниями фенотип описывает клинически наблю-

даемые характеристики бронхиальной астмы, но 

не дает представления относительно этиологии 

заболевания и патофизиологических измене-

ний. Поэтому в последние годы было предло-

жено выделять эндотипы астмы, то есть подтип 

болезни, определяющий ее индивидуальные 

специфические функциональные или патоге-

нетические различия, клинический прогноз, 

учитывая молекулярные механизмы или ответ 

на фармакотерапию [26]. Однако в настоящее 

время нет унифицированных критериев, опре-

деляющих эндотип, но существуют критерии, 

позволяющие охарактеризовать определенный 

фенотип. К ним относятся особенности кли-

нической картины, биомаркеры, физиология 

легких, генетические факторы, гистопатология, 

эпидемиология и ответ на лечение [26]. Было 

выделено 6 эндотипов астмы: аспиринчувстви-

тельная астма, аллергический бронхолегоч-

ный микоз (аспергиллез), аллергическая астма 

взрослых, свистящее дыхание у детей дошколь-

ного возраста с положительным индексом пред-

сказывания астмы, тяжелая гиперэозинофилия 

с тяжелым дебютом, астма лыжников [7]. Сопут-

ствующая патология (коморбидные состояния) 

не учитывается как определяющий параметр для 

эндотипа, поскольку она может влиять на фено-

тип, но не на эндотип. 

У 50–80 % детей бронхиальная астма форми-

руется в раннем возрасте, при этом ее дебют в 

40 % случаев приходится на первые три года жиз-

ни. У 30–50 % детей бронхиальная астма маски-

руется под острый обструктивный бронхит, часто 

на фоне острых респираторных вирусных инфек-

ций [24].

Как правило, рецидивирующие симптомы 

бронхиальной обструкции развиваются в первые 

месяцы жизни, чаще всего на фоне инфекций 

нижних дыхательных путей. Однако, несмотря 



89www.mif-ua.com¹ 5 (56) • 2014

Êë³í³÷í³ ëåêö³¿ / Clinical Lectures

на широкую распространенность в раннем воз-

расте, у 60 % детей приступы бронхообструк-

ции исчезают к школьному возрасту. Наиболее 

специ фичными симптомами астмы у детей ран-

него возраста являются свистящие дистантные 

хрипы (так называемый визинг) или сухой при-

ступообразный кашель. При повторяющихся 

данных симптомах возможна диагностика брон-

хиальной астмы. Однако сложность заключается 

в том, что симптомы бронхообструкции могут 

встречаться у детей, которые не имеют астму, 

особенно у детей до трехлетнего возраста, что 

связано с анатомофизиологическими особенно-

стями дыхательных путей или рецидивирующим 

воспалением, вызванным персистирующим те-

чением инфекций [14].

На сегодняшний день нет четких критери-

ев установки диагноза «бронхиальная астма» у 

детей раннего возраста. Однако, опираясь на 

опыт ведущих детских аллергологов, были вы-

делены признаки, позволяющие устанавливать 

предварительный диагноз бронхиальной астмы 

у детей. К ним относятся: регистрация эпизо-

дов бронхообструктивного синдрома чаще 4 раз 

в течение года, которые не всегда сопровожда-

ются вирусной инфекцией; ночной кашель; ка-

шель после физической нагрузки; уменьшение 

выраженности кашля или других клинических 

признаков бронхообструктивного синдрома 

после приема бронхолитических препаратов; 

наличие кашля, дистанционных свистящих 

хрипов или одышки, вызывающих пробужде-

ние ребенка ночью, в предутренние часы; по-

явление или нарастание симптомов бронхооб-

струкции после бега, умеренной физической 

нагрузки; сезонный характер обострений; отя-

гощенный семейный аллергологический анам-

нез; атопический дерматит в анамнезе ребенка; 

эозинофилия и повышение уровня общего IgE; 

позитивные результаты специфической диа-

гностики [14, 24]. 

Для верификации диагноза бронхиальной 

астмы определен круг исследований, включаю-

щий общий анализ крови, уровень общего IgE, 

потовую пробу (определение хлоридов пота), 

уровень α
1
-антитрипсина, туберкулинодиагно-

стику, определение IgM и IgG к возбудителям 

коклюша, паракоклюша, цитомегаловируса, 

хламидийной инфекции, микоплазме, гельмин-

тозов, рентгенисследование органов грудной 

полости (в прямой, боковой проекциях, с при-

менением контрастирования для исключения 

пороков развития трахеи и бронхов), бронхо-

скопию, фиброгастродуоденоскопию, ультра-

звуковое исследование сердца и магистральных 

сосудов, при необходимости — магнитно-резо-

нансную томографию органов грудной полости, 

консультации оториноларинголога, невролога, 

кардиолога, гастроэнтеролога, инфекциониста 

[24, 30, 32, 34]. 

Ранняя диагностика бронхиальной астмы у 

детей вызывает трудности у практических вра-

чей и не превышает 9,5 %, что является крайне 

не удовлетворительным, поскольку приводит к 

недовыявлению астмы, позднему лечению и ран-

ней инвалидизации [13]. 

Однако окончательно не выяснено, какие 

факторы регулируют переходы между острым 

воспалением, персистирующим заболеванием и 

ремоделированием дыхательных путей или дли-

тельное существование какого-либо из этих со-

стояний. Понимание этих факторов могло бы 

стать очень важным вкладом в создание более 

эффективного лечения в будущем [34]. 

Таким образом, в настоящее время эволюция 

бронхиальной астмы широко исследуется, одна-

ко причины роста заболеваемости, инвалидности 

и смертности нуждаются в уточнении. Изучение 

причин, вызывающих развитие хроническо-

го воспаления при бронхиальной астме у детей, 

позволит улучшить диагностику заболевания, 

усовершенствовать терапию, снизить процессы 

ремоделирования дыхательных путей, что при-

ведет к снижению инвалидизации и смертности 

пациентов.
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Резюме. Описано сучасні уявлення про етіологію, пато-

генез, фенотипи бронхіальної астми в дітей. 

Ключові слова: патогенез, бронхіальна астма, діти.

Chernyshova O.Ye. 
Donetsk National Medical University named after M. Gorky, 
Donetsk, Ukraine 

MODERN VIEWS ON THE PATHOGENESIS 
OF BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN

Summary. The article deals with the modern conception of 

the etiology, pathogenesis, phenotypes of bronchial asthma in 

children. 
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