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Âñòóï
Авітаміноз вітаміну D (визначається як 

25(ОН)D
3
 < 20 нг/мл (< 50 нмоль/л)) та гіповітаміноз 

вітаміну D (визначається як 25(ОН)D
3
 < 30 нг/мл 

(< 75 нмоль/л)) на сьогодні тісно пов’язані з бронхі-

альною астмою (БА) та атопічним дерматитом (АД) 

[10]. Літературні дані висвітлюють важливу роль 

порушення функції епідермального бар’єра в роз-

витку АД і, можливо, фенотипу АД плюс БА. Ево-

люційні зміни в структурі та функції шкіри, імовір-

ніше, пояснюють підвищений рівень циркулюючого 

25(ОН)D
3
 у крові жителів Північної Європи. Опи-

сано суттєвий зв’язок генетичних факторів струк-

тури епідермісу та вітамін-D-статусу, що корелює 

зі здатністю людини генерувати вітамін D під дією 

ультрафіолетового опромінення протягом літніх мі-

сяців [16]. 

Дефекти гена структурного білка шкіри філа-

грину (FLG) стали поширеними в північних єв-

ропейців зі слабкою пігментацією шкіри. Вчені 

припускають, що це відбулося з метою подальшої 

оптимізації синтезу вітаміну D [14]. 

Філагрин містить велику кількість гістидину, що 

метаболізується в трансуроканову кислоту (UCA). 

Дефекти в гені філагрину призводять до порушень 
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структури цього білка та зниження продукції UCA, 

що є основним ендогенним фільтром проти ультра-

фіолетового опромінення [14].

Було виявлено, що в осіб, які проживають у Єв-

ропі, градієнт рівня 25(ОН)D
3
, найімовірніше, по-

яснюється FLG-мутаціями, ніж втратою пігмента-

ції. Гетерозиготні мутації в гені FLG зустрічаються 

в близько 10 % жителів Північної Європи і 5 % жи-

телів Азії. Мутації R501X і 2282del4 становлять по-

над 80 % типових мутацій у північних європейців, 

тоді як вісім інших мутацій становлять  80 % серед 

жителів Азії [16]. Ці дані про поширеність мутацій є 

кореляційними. 

Якщо розглянути поширеність даних мутацій за-

лежно від географічної широти, то спостерігається 

виражений градієнт «північ — південь» у Європі та 
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сунком у популяціях Азії. Відносно низька поши-

реність мутацій серед жителів Австрії порівняно 

з іншими популяціями Центральної та Північної 

Європи, ймовірно, відображає багатовікову транс-

національну міграцію більш пігментних слов’ян 

із Північної Євразії. Так само дещо підвищена по-

ширеність мутацій FLG на сьогодні в Південному 

Китаї, Сингапурі і Тайвані, імовірніше, відображає 

також порівняно недавні транснаціональні міграції 

з північних широт [14]. 

Отже, співвідношення між поширеністю FLG-

мутацій, 25(ОН)D
3
 у сироватці крові та географіч-

ною широтою виявило високий ступінь статис-

тичної кореляції [14]. Було виявлене позитивне 

значення коефіцієнта кореляції R Пірсона між ши-

ротою, 25(ОН)D
3
 у сироватці крові і FLG-мутаціями 

(R2 = 0,77 і R2 = 0,55). Слід зазначити, що співвід-

ношення між 25(ОН)D3 і FLG-мутаціями також по-

казали сильну кореляцію, R2 = 0,74. Таким чином, 

дана гіпотеза підтверджується такими спостере-

женнями: 1) сироватковий рівень 25(ОН)D
3
 неза-

лежно від зовнішніх факторів та втручання був на 

10 % вищим у приблизно 16 000 носіїв мутацій FLG 

у п’яти різних когорт населення в Німеччини та Да-

нії; окрім того, було продемонстровано залежність 

рівня вітаміну 25(ОН)D
3
 у крові від алелі з найвищи-

ми рівнями в гомозиготних носіїв [15]; 2) мутації із 

втратою функції в гені FLG корелюють із відповід-

ним зниженням рівня фоторецепторів та UCA [14]; 

3) у цих популяціях було виявлено сезонний ефект із 

подальшим підвищенням рівня 25(ОН)D
3
 протягом 

літніх місяців [15].

У приблизно 10 000 дітей і підлітків з атопічним 

дерматитом у Німеччині були знайдені значно вищі 

рівні 25(ОН)D
3
 у сироватці в FLG-дефіцитних хворих 

порівняно з контролем. Середній рівень 25(ОН)D
3
 

був значно вищий у пацієнтів з АД порівняно з 

контролем (р < 0,0001). Логістична регресія показа-

ла зворотний зв’язок між низьким рівнем 25(ОН)D
3
 

та АД (багатовимірне відношення шансів для квар-

тиля 1 порівняно з квартилем 2: 0,76 (95% довірчий 

інтервал 0,61–0,94)) [8]. 

У дослідженнях, проведених останнім часом, 

було показано, що вітамін D разом із класичними 

функціями бере участь у регуляції багатьох важли-

вих фізіологічних процесів, включаючи запалення, 

імунну регуляцію і репарацію органів і тканин, і 

його дефіцит є важливим чинником ризику алергіч-

них захворювань. 

Дослідниками [5] була вивчена здатність сиг-

нального шляху білка-мішені рапаміцину (MTOR) 

модулювати імунну відповідь та клітинну пролі-

ферацію. Відомо, що MTOR-сигналізація в умовах 

гіпоксії залучає гіпоксія-індукований фактор 1 — 

мішень DDIT4 [6]. Мішені MTOR можуть також ві-

дігравати ключову роль у забезпеченні некласичних 

дій вітаміну D. Було показано, що нокдаун міРНК 

DDIT4 повністю пригнічує антипроліферативну 

дію вітаміну D, передбачається, що це може бути 

ключовим механізмом для протиалергійного ефек-

ту вітаміну D. У зв’язку з цим цікаво відзначити, що 

попередні дослідження показують, що інгібування 

за допомогою синтетичного аналога вітаміну D су-

проводжувалося зниженням MTOR-сигналізації [6]. 

Аналогічним чином інгібування MTOR-сигналізації 

з використанням інгібітору MTOR-сигналізації 

Everolimus (RAD-001) потенціює дію вітаміну D,  що 

дозволяє припускати можливу стратегію для комбі-

нованої терапії мішені MTOR у лікуванні алергічних 

захворювань [18]. 

Інгібування MTOR також відіграє ключову роль 

у механізмах вродженого й адаптивного імунітету, 

особливо шляхом сприяння формуванню автофа-

госом [12]. Ураховуючи, що кожен із цих аспектів 

імунітету, як відомо, активується вітаміном D [2], 

привабливим видається припущення, що MTOR є 

мішенню, головним регулятором для імуномодулю-

ючих ефектів вітаміну D.

Ураховуючи дані щодо імуномодулюючої ролі 

вітаміну D шляхом регуляції генів MTOR та FLG, 

ми запропонували додавання холекальциферолу як 

препарату з імуномодулюючою та протизапальною 

дією до базисного лікування.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
До дослідження ввійшли діти віком від 5 до 18 

років із БА та АД, які перебували на стаціонарному 

лікуванні в алергологічному відділенні Київської 

міської дитячої клінічної лікарні № 2, батьки (опі-

куни) яких підписали інформовану згоду щодо їх 

включення в дослідження. 

Установлення діагнозу АД відбувалося на основі 

даних, внесених батьками в адаптовану затверджену 

анкету (ISAAC), і включало в себе скарги на висип, 

сухість шкіри, лущення, свербіж упродовж дитин-

ства. У результаті клінічного обстеження відповідно 

до АД було виявлено висип, сухість шкіри, лущен-

ня, свербіж, ліхенізацію. Наявність БА встановлю-

валася на основі даних, зі слів батьків, щодо персис-

туючого, свистячого дихання ( 2 епізоди нападів, 

не пов’язаних з інфекцією верхніх дихальних шля-

хів), даних спірометрії (знижений обсяг форсовано-

го видиху за 1-шу секунду (ОФВ
1
) і співвідношення 

ОФВ
1
/ФЖЄЛ, позитивний тест з 

2
-агоністом), під-

вищення рівня IgE, позитивних шкірних прік-тестів 

з аероалергенами.

У дослідження були включені такі хворі: 13 дітей 

із мінорним генотипом поліморфізму rs11204981 у 

гені FLG та 50 дітей із генотипом ризику полімор-

фізму rs11121704 у гені MTOR. З метою вивчення 

впливу холекальциферолу на клінічний перебіг БА 

та АД у дітей із генотипом ризику гену FLG та гена 

MTOR хворі були поділені на 2 групи. 
До І групи увійшло 18 хлопчиків (58,00 %) та 

13 дівчаток (42,00 %), до ІІ групи — 20 хлопчиків 

(62,5 %) та 32 дівчинки (37,5 %). Середній вік в І гру-

пі становив 9,0 ± 2,1 року, у ІІ групі — 8,0 ± 2,5 року. 

Отримані дані демонструють, що віковий та ста-

тевий склад дітей І та ІІ груп статистично вірогідно 

не відрізнялися (p < 0,05). 
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Діти І групи отримували базисну терапію та хо-

лекальциферол по 1000 МО 1 раз на добу протя-

гом 3 місяців. Вибір дози холекальциферолу був 

обумовлений результатами попередніх досліджень 

C.A. Camargo Jr, Amestejani [1, 4]. Діти ІІ групи отри-

мували базисну терапію протягом 3 місяців.

Контрольне обстеження хворих І та ІІ груп вико-

нувалося через 3 місяці від початку лікування. Оцін-

ку ефективності лікування проводили за такими 

критеріями: частота загострень БА, ступінь тяжкості 

загострень, показники спірографії (ОФВ
1
), добові 

коливання пікової швидкості видиху (ПШВ), засто-

сування сальбутамолу за потреби для зняття симп-

томів БА, ступінь тяжкості АД за шкалою SCORAD. 

Відмінність в ефективності терапії між двома 

групами до і після лікування визначалася за допо-

могою 2-тесту Пірсона та вважалася статистично 

значущою на рівні p < 0,05.

Ðåçóëüòàòè
У І групі до лікування 12 пацієнтів (38,71 %) 

мали контрольовану, 14 (45,16 %) — частково конт-

рольовану, 5 (16,13 %) — неконтрольовану БА. Піс-

ля лікування 26 пацієнтів (83,87 %) мали контрольо-

вану, 5 (16,13 %) — частково контрольовану БА. У 

ІІ групі динаміка перебігу БА була такою: до ліку-

вання 14 хворих (43,75 %) мали контрольовану, 12 

(37,50 %) — частково контрольовану, 6 (18,75 %) — 

неконтрольовану БА. Після лікування 18 дітей 

(56,25 %) мали контрольовану, 10 (31,25 %) — част-

ково контрольовану, 4 (12,50 %) — неконтрольовану 

БА (табл. 1).

Як видно з табл. 1, додавання до базисної тера-

пії БА холекальциферолу приводить до покращення 

контрольованості (2 = 14,42; р < 0,05). При призна-

ченні базисного лікування БА статистично вірогід-

ного покращення контрольованості БА не відбуло-

ся (2 =1,08; р>0,05). Аналіз даних щодо порівняння 

ефективності лікування в І та ІІ групах виявив ста-

тистично вірогідну різницю результатів (2 = 5,34; 

р < 0,05).

У 26 хворих (83,87 %) І групи та у 18 осіб (56,25 %) 

ІІ групи було досягнуто контроль або частковий 

контроль БА, що дозволило через 3 місяці після 

початку лікування цим 44 хворим (69,84 %) при-

значити базисне лікування, що відповідало обся-

гу меншої сходинки. До лікування в І групі 3 дітей 

(9,68 %) отримували базисну терапію в обсязі кроку 

1, 19 (61,29 %) — кроку 2, 6 (19,35 %) — кроку 3, 3 

(9,68 %) — кроку 4. Після лікування 5 дітей (16,13 %) 

отримували базисну терапію в обсязі кроку 1, 21 

(67,74 %) — кроку 2, 5 (16,13 %) — кроку 3. У ІІ групі 

до лікування 6 хворих (18,75 %) отримували базис-

ну терапію в обсязі кроку 1, 16 (50,00 %) — кроку 2, 

7 (21,86 %) — кроку 3, 3 (9,38 %) — кроку 4. Після 

лікування 8 осіб (25,00 %) отримували терапію в об-

сязі кроку 1, 14 (43,75 %) — кроку 2, 8 (25,00 %) — 

кроку 3, 2 (6,25 %) — кроку 4 (табл. 2). 

Отримані дані демонструють, що в І групі 6 хво-

рих (19,35 %) після лікування почали отримувати 

базисну терапію, що відповідає обсягу меншої схо-

динки. У ІІ групі таких дітей було 3 (9,38 %). Отже, 

додавання холекальциферолу до базисної терапії в 

дозі 1000 МО протягом 3 місяців приводить до за-

стосування менших доз інгаляційних глюкокор-

тикостероїдів (ІГКС) у хворих на БА (2 = 3,74; 

р > 0,05), що дозволяє зменшити ризик побічних 

ефектів ІГКС.

До лікування в І групі 11 хворих (35,58 %) мали 

загострення рідше 1 разу на місяць, 12 (38,71 %) — 

Таблиця 1. Динаміка перебігу бронхіальної астми в дітей основної групи

Ознака

І група ІІ група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

n % n % n % n %

Контрольований перебіг 12 38,71 26 83,87* 14 43,75 18 56,25

Частковий контрольований перебіг 14 45,16 5 16,13* 12 37,50 10 31,25

Неконтрольований перебіг 5 16,13 0 0* 6 18,75 4 12,50

Усього 31 100 31 100 32 100 32 100

Примітка: * — р < 0,05.

Таблиця 2. Динаміка обсягу базисної терапії в дітей основної групи до та після лікування

Крок

І група ІІ група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

n % n % n % n %

1 3 9,68 5 16,13 6 18,75 8 25,00

2 19 61,29 21 67,74 16 50,00 14 43,75

3 6 19,35 5 16,13 7 21,86 8 25,00

4 3 9,68 0 0 3 9,38 2 6,25

5 0 0 0 0 0 0 0 0

Усього 31 100 31 100 32 100 32 100
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2–3 рази на місяць, 6 (19,35 %) — більше 1 разу на 

тиждень, 2 (6,45 %) — щоденно. Після лікування 

27 дітей (87,10 %) мали загострення рідше 1 разу на 

місяць, 4 (12,90 %) — 2–3 рази на місяць. У ІІ гру-

пі до лікування 6 хворих (18,75 %) мали загострен-

ня рідше 1 разу на місяць, 15 (46,89 %) — 2–3 рази 

на місяць, 8 (25,00 %) — більше 1 разу на тиждень, 

3 (9,38 %) — щоденно. Після лікування 7 дітей 

(21,86 %) мали загострення рідше 1 разу на місяць, 

14 (43,75 %) — 2–3 рази на місяць, 11 (34,38 %) — 

більше 1 разу на тиждень. До лікування в І групі три-

валість загострень у 21 дитини (67,74 %) становила 

більше 10 днів, після лікування — у всіх пацієнтів не 

перевищувала 10 днів. У ІІ групі до лікування трива-

лі загострення мали 19 хворих (59,38 %), після — 21 

(65,63 %) (табл. 3, 4).

Дані, наведені в табл. 3 та 4, демонструють, що 

динаміка клінічних проявів БА в І та ІІ групах була 

різною: у І групі хворих після лікування вірогідно 

зменшилася частота загострень (2 = 14,91; р < 0,05) 

та тривалість загострень (2 = 8,71; р < 0,05) на від-

міну від ІІ групи (р > 0,05). Ефективність лікуван-

ня була вірогідно вищою в дітей І групи (2 = 12,91; 

р < 0,05). 

Таким чином, додавання холекальциферолу до 

базисної терапії БА в дозі 1000 МО протягом 3 міся-

ців покращує контроль симптомів БА, зменшуючи 

тривалість та частоту загострень захворювання, що 

призводить до поліпшення якості життя хворих на 

БА.

Кількість нападів, що потребували госпіталізації 

протягом 3 місяців, мала місце до лікування в 9 хво-

рих (29,03 %) І групи, після лікування — у 2 (6,55 %), 

у ІІ групі — до лікування в 14 дітей (43,75 %), після 

лікування — в 11 (34,38 %). Кількість нічних напа-

дів більше 2 разів на місяць спостерігалася у 26 осіб 

(83,87 %) І групи до лікування та в 15 (48,39 %) — 

після лікування, у ІІ групі — у 30 пацієнтів (93,75 %) 

до лікування та у 25 (78,13 %) — після лікування 

(рис. 1).

У І групі протягом 3 місяців після лікування віро-

гідно зменшилася кількість нападів, що потребува-

ли госпіталізації (2 = 5,42; р < 0,05), та нічних напа-

дів (2 = 8,71; р < 0,05). У ІІ групі кількість нападів, 

що потребували госпіталізації (2 = 0,59; р > 0,05), та 

нічних нападів зменшилася невірогідно (2 = 3,23; 

р > 0,05). При аналізі результатів лікування хворих І 

Таблиця 3. Частота загострень бронхіальної астми в основній групі до та після лікування

Частота загострень БА 

І група ІІ група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

n % n % n % n %

< 1 разу на місяць 11 35,58 26 83,87* 6 18,75 7 21,86

2–3 рази на місяць 12 38,71 5 16,13* 15 46,89 14 43,75

> 1 разу на тиждень 6 19,35 0 0* 8 25,00 11 34,38

Щоденно 2 6,45 0 0* 3 9,38 0 0

Усього 31 100 31 100 32 100 32 100

Примітка: * — р < 0,05.

Таблиця 4. Тривалість загострень бронхіальної астми в основній групі до та після лікування

Тривалість загострення БА

І група ІІ група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

n % n % n % n %

До 10 днів 21 67,74 31 100,00* 19 59,38 21 65,63

Більше 10 днів 10 32,26 0 0,00* 13 40,63 11 34,38

Усього 31 100 31 100 32 100 32 100
Примітка: * — р < 0,05.

Рисунок 1. Кількість нічних нападів та нападів 

БА, що потребували госпіталізації, до лікування 

та протягом 3 місяців після лікування в основній 

групі 

Примітка: * — р < 0,05.
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Кількість нападів, що потребували госпіталізації,   1 до лікування 
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*

*



76 ¹ 2 (70) • 2016Çäîðîâüå ðåáåíêà,  ISSN 2224-0551

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

та ІІ груп було виявлено вірогідну різницю за дани-

ми показниками (2 = 6,01; р < 0,05). 

Отже, додавання холекальциферолу до базисної 

терапії БА в дозі 1000 МО протягом 3 місяців ві-

рогідно зменшує кількість нападів, що потребують 

госпіталізації, та кількість нічних нападів за рахунок 

зменшення ступеня тяжкості нападів та покращен-

ня контрольованості БА.

У І групі до лікування 11 хворих (35,48 %) для 

зняття симптомів БА застосовували сальбутамол за 

потреби більше 2 разів на тиждень у дозі 100 мкг ін-

галяційно 3–4 рази на добу з інтервалом не менше 3 

годин, після лікування — 3 (9,67 %), у ІІ групі — 10 

(31,25 %) та 7 дітей (21,88 %) відповідно (табл. 5).

Дані табл. 5 демонструють, що в І групі хворих 

після лікування вірогідно зменшилося застосу-

вання сальбутамолу з метою зняття симптомів БА 

(2 = 7,38; р < 0,05). У ІІ групі хворих статистичної 

вірогідності не було досягнуто (2 = 1,70; р > 0,05).

Таким чином, додавання холекальциферолу до 

базисної терапії БА вірогідно зменшує застосування 

бронхолітика короткої дії для зняття симптомів БА. 

Це дозволяє зменшити потребу в невідкладному лі-

куванні, побічні ефекти ліків та медикаментозне на-

вантаження за рахунок досягнення належного рівня 

контролю БА.

При вивченні динаміки показників функції зов-

нішнього дихання під впливом лікування були 

отри мані такі результати. Зменшення показнику 
ОФВ

1
 < 80 % від належного виявлено в І групі у 18 

хворих (64,29 %) до лікування та в 10 (35,71 %) — піс-

ля нього, у ІІ групі в 19 дітей (70,37 %) — до лікуван-

ня та в 16 (59,26 %) — після нього. Добові коливан-

ня ПШВ > 20 % в І групі спостерігалися в 16 дітей 

(51,61 %) до лікування та в 5 (16,13 %) — після, у ІІ гру-

пі — у 15 (46,88 %) та в 14 (43,75 %) відповідно (рис. 2).

У І групі досягнуто статистичну вірогідність під-

вищення ОФВ
1
 (2 = 4,57; р < 0,05) та зменшення до-

бового коливання ПШВ після лікування (2 = 8,71; 

р < 0,05). У ІІ групі статистичної вірогідності за 

цими показниками не було досягнуто (2 = 0,73 та 

2 = 0,06 відповідно, р > 0,05). При порівнянні ре-

зультатів після лікування двох груп було виявлено 

статистично вірогідну різницю (2 = 5,70; р < 0,05). 

Нами було оцінено тяжкість АД хворих основної 

групи згідно з індексом SCORAD до та після ліку-

вання. У І групі до лікування 6 дітей (27,27 %) мали 

індекс SCORAD < 20 балів, у 9 хворих (40,91 %) ін-

декс SCORAD знаходився в межах 20–40 балів, у 7 

(31,82 %) — > 40 балів. Через 3 місяці після лікування 

12 дітей (54,55 %) мали індекс SCORAD < 20 балів і 

в 10 хворих (45,55 %) він знаходився в межах 20–40 

балів. У ІІ групі до лікування 13 дітей (61,90 %) мали 

індекс SCORAD < 20 балів, у 6 хворих (28,57 %) 

цей показник знаходився в межах 20–40 балів, у 2 

(9,52 %) — > 40 балів. Після лікування в ІІ групі 14 

хворих (66,67 %) мали індекс SCORAD < 20 балів, 6 

(28,57 %) — у межах 20–40 балів, 1 (4,76 %) — > 40 

балів (табл. 6).

Дані, що наведені в табл. 6, свідчать про те, що 

застосування холекальциферолу вірогідно зменшує 

індекс SCORAD. Після проведеної терапії індекс 

SCORAD покращився в 12 дітей (54,54 %) І гру-

пи (2 = 9,053; р < 0,05) проти 6 (28,57 %) ІІ групи 

(2 = 1,921; р > 0,05). Отже, додавання холекальци-

феролу зменшує прояви АД, покращуючи стан та 

функцію епідермального бар’єра.

Îáãîâîðåííÿ òà âèñíîâêè
Літературні дані свідчать, що ефект від FLG-

мутацій збільшувався в зимовий період, що під-

Таблиця 5. Застосування сальбутамолу в дітей основної групи більше 2 разів на тиждень 

за потреби для зняття симптомів бронхіальної астми до та після лікування

Сальбутамол

І група ІІ група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

n % n % n % n %

Не застосовувався 16 51,61 26 83,87* 18 56,25 23 71,88

Застосовувався 15 48,39 5 16,13* 14 43,75 9 28,13

Усього 31 100 31 100 32 100 32 100

Примітка: * — р < 0,05.

Рисунок 2. ОФВ
1
 та добове коливання ПШВ 

в основній групі до та після лікування

Примітка: * — р < 0,05.
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тверджує гіпотезу про те, що різниця у вітамін-

D-статусі була викликана ультрафіолетовим 

випромінюванням [4]. Гідроліз філагрину та по-

дальший розпад амінокислот є чутливим до воло-

гості процесом. Цей процес, як правило, приско-

рюється протягом зими в помірних кліматичних 

умовах через примусовий обігрів приміщень. Крім 

того, запалення шкіри, що спостерігається у хворих 

на АД, знижує рівень філагрину, особливо взимку 

[9]. Отже, зниження сонячного випромінювання 

взимку в поєднанні з вологістю і запаленням у шкі-

рі, слугує приводом гідролізації філагрину і може 

пояснити зниження ефекту FLG-мутацій протягом 

зими [4, 16]. 

Порівняння хворих на AД та здорових дітей по-

казало, що в дітей з AД був знижений прийом віта-

міну D з їжею порівняно з контрольною групою [13]. 

Збільшення поширеності дефектів гена FLG від-

бувалося порівняно недавно з метою забезпечення 

адекватного вітамін-D-статусу в жителів північних 

широт та в культурах, де відсутнє широке споживан-

ня морепродуктів [14]. Зниження рівня філагрину 

приводить до відповідного зменшення рівнів транс-

UCA, що є основним ендогенним фільтром проти 

ультрафіолетового опромінення в слабопігментова-

них осіб [14]. 

Дані численних досліджень вказують на асоці-

ацію низького рівня 25(OH)D
3
 у крові, бронхооб-

струкції та підвищеної потреби в ГКС. Дефіцит ві-

таміну D сприяє розвитку БА в дітей [7]. Зниження 

рівня 25(OH)D
3
 у крові пов’язане з більш високими 

шансами загострення БА [3]. Діти, які отримують 

інгаляційні та пероральні ГКС, мають статистично 

вірогідно нижчі рівні 25(OH)D
3
 у крові [17]; діти піс-

ля отримання інгаляційного будесоніду та вітаміну 

D
3
 мають менше загострень БА [11].

Наше дослідження довело, що додавання хо-

лекальциферолу до базисної терапії БА в дозі 

1000 МО протягом 3 місяців приводить до вірогід-

ного зниження частоти та тривалості загострень 

захворювання, зменшення кількості нічних напа-

дів та нападів, що потребують госпіталізації, по-

кращує показники функції зовнішнього дихання, 

зменшує застосування сальбутамолу за потреби 

для зняття симптомів та зменшує індекс SCORAD. 

Це дозволяє рекомендувати запропоновану схему 

лікування при різних ступенях тяжкості БА в дітей 

з АД. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів.
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ÝÔÔÅÊÒÈÂÍÎÑÒÜ ÏÐÈÌÅÍÅÍÈß ÂÈÒÀÌÈÍÀ D Ó ÄÅÒÅÉ, 
ÁÎËÜÍÛÕ ÁÐÎÍÕÈÀËÜÍÎÉ ÀÑÒÌÎÉ È ÀÒÎÏÈ×ÅÑÊÈÌ 

ÄÅÐÌÀÒÈÒÎÌ 

Резюме. Цель: изучить эффективность терапии бронхи-

альной астмы и атопического дерматита у детей с учетом 

наличия полиморфизмов генов FLG и MTOR.

Методы: клинико-анамнестический, лабораторные, 

инструментальные (спирография с пробой на реверсив-

ность обструкции бронхов, пикфлоуметрия), статистиче-

ские методы.

Результаты. Добавление холекальциферола к базисной 

терапии бронхиальной астмы и атопического дерматита в 

дозе 1000 МЕ в течение 3 месяцев приводило к достовер-

ному снижению частоты и продолжительности обостре-

ний заболевания, уменьшению количества ночных при-

ступов и приступов, требующих госпитализации, улуч-

шало показатели функции внешнего дыхания, уменьшало 

применение сальбутамола по необходимости для снятия 

симптомов и уменьшало индекс SCORAD.

Выводы. Проведенное нами исследование позволило 

сделать вывод о целесообразности добавления холекаль-

циферола к базисной терапии бронхиальной астмы и ато-

пического дерматита в дозе 1000 МЕ в течение 3 месяцев.

Ключевые слова: витамин D, однонуклеотидный поли-

морфизм, филаггрин, белок-мишень рапамицина, брон-

хиальная астма, педиатрия.
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THE EFFICACY OF VITAMIN D SUPPLEMENTATION 
IN CHILDREN WITH ASTHMA AND ATOPIC DERMATITIS

Summary. Objective: to evaluate the efficacy of the treatment 

for asthma and atopic dermatitis in children taking into account 

the presence of FLG and MTOR gene polymorphisms.

Methods: the clinical and anamnestic, laboratory, instru-

mental (spirometric test for reversibility of bronchial obstruc-

tion, peak expiratory flow rate measurement), statistical me-

thods.

Results. Addition of cholecalciferol to the basic treatment of 

asthma and atopic dermatitis in a dose of 1,000 IU for 3 months 

resulted in significant reduction of the incidence and duration 

of exacerbations, reduced number of night attacks and attacks 

that require hospitalization, improved values of pulmonary 

function tests, decreased use of salbutamol as needed to relieve 

symptoms, and reduced SCORAD index.

Conclusions. Our study showed that cholecalciferol addition 

to the basic treatment of asthma and atopic dermatitis in a dose 

of 1,000 IU for 3 months will likely be of clinical use.

Key words: vitamin D, single-nucleotide polymorphism, fi-

laggrin, rapamycin target protein, bronchial asthma, pediatrics.




