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Вступ
Незважаючи на впровадження у практи-

ку чітких вітчизняних та міжнародних стан-
дартів та протоколів лікування бронхіальної 
астми (БА), у 10-30% випадків спостерігаєть-
ся неефективність базисної протирецидивної 
терапії, яка включає різні групи препаратів, 
що володіють протизапальною дією [1]. Ре-
зистентність до стандартної протизапальної 
терапії пов’язують наразі з фенотипічним по-
ліморфізмом бронхіальної астми [1, 2]. Різно-
маїття клінічних проявів бронхіальної астми 
зумовлене численними відмінностями за еті-
ологічними чинниками, спадковістю, гендер-
ною приналежністю, віком маніфестації хво-
роби, наявністю/відсутністю супутньої алер-
гічної патології та ознак атопії, характером 
запальної відповіді дихальних шляхів, асоці-
йованістю з гіперсприйнятливістю бронхів та 
тяжкістю перебігу захворювання [2, 3]. Згідно 
з сучасними поглядами, в основі  патологіч-
ного процесу у хворих на бронхіальну астму 
лежить хронічне запалення дихальних шляхів 
(ДШ), що може медіюватися як еозинофільни-
ми (еозинофільна запальна реакція), так і ней-
трофільними гранулоцитами (нееозинофіль-
ний/нейтрофільний варіант запальної відпо-
віді бронхів) [1, 4]. Верифікація характеру міс-
цевого запалення при БА у дітей має велике 
значення для вибору базисного лікування, що 
зумовлюється доцільністю та ефективністю 
застосування інгаляційних глюкокортикос-
тероїдів переважно за еозинофільної запаль-
ної відповіді бронхів, яка трапляється лише у 
50-70% пацієнтів [4, 5]. Водночас широке ви-
користання методу індукції мокротиння для 
ідентифікації варіанту запалення ДШ у педіа-
тричній практиці обмежене відносно високою 
вартістю цього дослідження та ризиком про-
вокації гострого бронхоспазму гіпертонічни-
ми розчинами натрію хлориду (NaCl) [2, 6] та 
є доступним, переважно, у дітей старшого віку.

Внаслідок цього постає питання: чи мо-
ж  ливо встановити ееозинофільний харак-
тер запальної відповіді ДШ за клініко-анам-
нестичними особливостями пребігу БА у ді-
тей шкільного віку?

Мета дослідження
Вивчити клініко-анамнестичні особли-

вості  еозинофільного фенотипу бронхіальної 
астми у дітей шкільного віку для оптимізації 
диференційованого протизапального ліку-
вання захворювання.

Матеріали і методи
На базі пульмоалергологічного відділен-

ня ОДКЛ м. Чернівці обстежено 116 школярів, 
хворих на БА.

Усім  хворим у післянападному періоді за-
хворювання проводився цитологічний аналіз 
мокротиння, отриманого методом індукції з 
використанням серійних розведень (3%, 5%, 
7%) NaCl за методом I.D. Pavord [1, 4]. Еозино-
фільний характер запалення ДШ діагносту-
вали за наявності в мокротинні 3% і більше 
еози нофільних лейкоцитів [1, 6]. Нейтро-
фільну запальну реакцію  бронхів діагносту-
вали при відносному вмісті в цитограмі му-
коспіну менше ніж 3% еозинофілів або за їх 
відсутності [4, 6].

На підставі результатів цитологічного до-
слідження мокротиння сформовано дві клі-
нічні групи спостереження. Першу (І) групу 
склали 66 дітей (56,9%) із еозинофільним 
характером запалення ДШ, який асоціює із 
еозинофільним фенотипом БА [1, 4]. До дру-
гої (ІІ) клінічної групи порівняння увійшло 50 
(43,1%) пацієнтів із нееозинофільним (ней-
трофільним) варіантом запальної відповіді 
бронхів, який асоціює із нееозинофільним/
нейтрофільним фенотипом БА [5, 7].

За основними клінічними ознаками групи 
порівняння були зіставленими. Так, у І групу 
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увійшло 46 хлопчиків (69,7±5,7%) та 20 дівча-
ток (30,3±5,7%), а середній вік хворих стано-
вив 12,1±0,4 року. Друга клінічна група пред-
ставлена 30 хлопчиками (60±6,9%, P>0,05) та 
20 дівчатками (40,0±6,9%, P>0,05), а середній 
вік пацієнтів становив 11,0±0,4 року (P>0,05). 
У сільській місцевості проживали: у І групі – 
41 дитина (62,1±6,0%) та у ІІ групі – 35 хворих 
(70,0±6,5%, P>0,05).

За результатами клінічного обстеження у 
І групі атопічну форму захворювання діагнос-
товано у 46 пацієнтів (69,7±5,7%), змішану 
– у 20 хворих (30,3±5,7%), а в ІІ групі –  від-
повідно у 22 (44,0±7,0%, Р<0,01) та 28 дітей 
(56,0±7,0%, Р<0,01).

За ступенем тяжкості захворювання у І 
групі легка БА спостерігалася у 21 хворого 
(31,8±5,7%), середньотяжкий перебіг реє-
струвався у 23 дітей (34,9±5,9%) і тяжка астма 
– у 22 пацієнтів (33,3±5,8%). Серед представ-
ників ІІ групи відповідна тяжкість перебігу 
БА реєструвалася у 13 (26,0±6,2%, P>0,05), 
31(62,0±6,9%, P<0,01) та 6 (12,0±4,6%, P<0,01) 
хворих відповідно. 

Тяжкість бронхообструктивного синдро-
му (БОС) при надходженні хворих до стаціо-
нару під час нападного періоду захворювання 
оцінювали за бальною системою [8].

Отримані дані аналізувалися методами 
біостатистики з використанням параметрич-
них і непараметричних методів обчислення. 
Вірність нульової гіпотези визначалася з ура-
хуванням рівня значущості „Р”, ,,Рφ” (методом 
кутового перетворення Фішера) та РТМФ (точ-
ним методом Фішера).

Результати досліджень
Враховуючи те, що одним з чинників ри-

зику розвитку бронхіальної астми у дітей є 
вища за норму маса тіла у періоді новонаро-
дженості [9], видавалося доцільним проаналі-
зувати цей показник у дітей груп порівняння. 
Відзначено, що у хворих із еозинофільним ти-
пом БА простежувалася тенденція до більшої 
маси тіла при народженні. Так, у І клінічній 
групі частка дітей, що народилися з масою 
тіла більше 3500 г, становила 52,3±6,2%, а у ІІ 
групі – 36,0±6,8% (Р>0,05).

При актуальній оцінці ступеня вгодова-
ності за індексом маси тіла (ІМТ) пацієнтів 
груп порівняння більша вага стосовно зрос-
ту зареєстрована у дітей із еозинофільною 
запальною реакцією бронхів. Так, у хворих 
І клінічної групи ІМТ становив 19,4±0,4 кг/

м2, а у школярів ІІ групи – 17,8±0,4 кг/м2 
(Р<0,02).

Відзначено, що характер вигодовування 
на першому році життя суттєво не вплинув на 
формування певного типу запалення ДШ. Так, 
у І клінічній групі на грудному вигодовуванні 
знаходилися 51,5±6,2% дітей, на змішаному 
вигодовуванні перебувало 34,9±5,9% пацієн-
тів, а на штучному – 13,6±4,2% хворих. Серед 
дітей ІІ клінічної групи на грудному, зміша-
ному та штучному вигодовуванні знаходи-
лося відповідно 56,0±7,0% (P>0,05), 30±6,5% 
(P>0,05), 14±4,9%  хворих (P>0,05).

Враховуючи, що інфекційні захворюван-
ня раннього дитячого віку, в ряді випадків, 
володіють протекторним ефектом стосовно 
розвитку персистуючої БА [2, 3], видавалося 
доцільним проаналізувати вплив інфекцій-
них захворювань дитячого віку на формуван-
ня певного типу запалення дихальних шляхів. 
Отримані дані дали підстави вважати, що пе-
ренесені у ранньому дитячому віці інфекційні 
хвороби скоріше сприяли у подальшому фор-
муванню еозинофільної БА. Так,  інфекційний 
індекс більше 1 майже вдвічі частіше реєстру-
вався у пацієнтів І клінічної групи (21,2%) 
відносно групи порівняння (12,0% хворих) 
(РТМФ>0,05). Відзначено, що серед хворих із ео-
зинофільним характером запалення бронхів 
дещо частіше траплялися пацієнти від других 
та наступних за паритетом пологів, що асоці-
ює з підвищеним ризиком розвитку гострих 
респіраторних захворювань [3, 10]. Так, у І 
клінічній групі частка таких дітей становила 
50±6,2%, а у групі порівняння – 36,0±6,8% ви-
падків (P>0,05).

Оцінка індивідуального алергологічно-
го анамнезу у школярів із різними запаль-
ними фенотипами БА показала, що попри те, 
що шкірні прояви ексудативно-катарального 
діатезу у грудному та молодшому віці відзна-
чалися з однаковою частотою у пацієнтів І 
(40,9±6,1%) та ІІ (44,0±7,0%) клінічних груп, 
ознаки атопічного дерматиту уп’ятеро частіше 
визначалися при еозинофільній БА (10,6%) по-
рівняно з нейтрофільним фенотипом захворю-
вання (2,0%; РТМФ<0,05). Наявність алергічного 
риніту зареєстровано серед дітей І клінічної 
групи в 36,4±5,9% спостережень, а серед паці-
єнтів із нейтрофільною запальною місцевою 
відповіддю ДШ – в 38,0±6,9% випадків (P>0,05).

Слід відзначити, що у хворих із еозино-
фільною БА дещо частіше спостерігалася 
обтяженість алергологічного анамнезу за 



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 11

материнським родоводом (33,3±5,8%), ніж 
у пацієнтів із нееозинофільним типом за-
хворювання (26,0±6,2%, Р>0,05). При цьому 
частка сіблінгів, що страждають на БА, ви-
явилася в цілому незначною та майже од-
наковою – у межах 10% в обох групах порів-
няння.

Відзначено, що у хворих із еозинофіль-
ним характером запалення ДШ фізичне на-
вантаження частіше призводило до виник-
нення ознак обструкції бронхів, ніж у дітей 
із нейтрофільним типом запальної відпові-
ді респіраторного тракту. Так, у І клінічній 
групі фізичне навантаження регулярно су-
проводжувалося ознаками та симптомами 
БОС у 54,5±6,1% дітей і лише у 18,2±4,8% 
осіб епізодично призводило до розвитку об-
струкції бронхів. Водночас, у пацієнтів групи 
порівняння тригерна роль фізичного наван-
таження у виникненні частих епізодів БОС 
відзначена в 32,0±6,6% (Р<0,02) випадків, а 
в 42,0±7,0% (Р<0,01) спостережень вона ви-
значалася епізодично.

Відзначено, що 1 раз на рік і рідше на ста-
ціонарному лікуванні перебували 42,4 % ді-
тей із еозинофільним характером запальної 
відповіді ДШ та лише 26% (Рφ<0,05) пацієн-
тів ІІ групи, що, ймовірно, вказувало на кращу 
контрольованість еозинофільної БА за стан-
дартної базисної терапії інгаляційними глю-
кокортикоїдами [1, 2, 5].

У дітей І групи напади БА асоціювали з 
впливом харчових та  інгаляційних алергенів 
у 24,1% випадках, а у хворих ІІ групи –лише у 
14,6% (РТМФ>0,05) спостережень.

Несприятливий вплив оточуючого сере-
довища і хибних звичок був дещо виразнішим 
у І клінічній групі, де «пасивним курцем» мож-
на вважати 59,1±6,1% дітей, а активне тютю-
нопаління відзначене у 9,1% школярів. Наве-
дені показники у пацієнтів ІІ групи порівнян-
ня відповідно становили 50±7,1% (Р>0,05) ви-
падків та 4,0% (РТМФ>0,05) спостережень.

Оцінка тяжкості бронхообструкції (у ба-
лах) у нападному періоді БА у дітей груп по-
рівняння свідчила про тяжчий перебіг напа-
дів захворювання при еозинофільному варі-
анті запалення дихальних шляхів (табл. 1).

Аналіз отриманих даних показав, що в І 
групі тяжкість нападного періоду у перший 
день госпіталізації, що перевищувала 14 ба-
лів, зареєстрована у 32,1±6,2% дітей, а при не-
еозинофільному фенотипі захворювання – у 
23,9±6,3% пацієнтів (P>0,05). Тяжчий початок 
нападу за еозинофільного характеру запален-
ня ДШ, напевно, пояснювався тим, що паці-
єнти надходили до стаціонару в перші дні за-
гострення БА вдвічі частіше. Так, у перші два 
дні від початку загострення госпіталізовано 
26,8% хворих із еозинофільним фенотипом 
захворювання та лише 13,1% (РТМФ>0,05) па-
цієнтів ІІ клінічної групи. 

 Таблиця 1
Динамічна оцінка тяжкості бронхообструктивного синдрому 
у дітей груп порівняння в нападному періоді захворювання

Клінічна 
група

(кількість 
хворих)

Тяжкість бронхообструкції (у балах), M±m

1 день 2 день 3 день 4 день 5 день 6 день 7 день

І
n= 56 14,1±0,6 13,5±0,6 10,8±0,6 8,6±0,5 6,6±0,5 5,1±0,4 4,2±0,4

ІІ
n= 46 13,4±0,6 12,4±0,5 9,1±0,5 6,8±0,5 5,3±0,4 3,9±0,3 3,1±0,3

Р >0,05 >0,05 <0,05 <0,02 <0,01 <0,05 <0,05

Розпочинаючи з третього дня госпіталі-
зації, у пацієнтів із еозинофільним феноти-
пом БА, ступінь тяжкості БОС вірогідно пере-
важав порівняно з хворими на нейтрофіль-
ний фенотип захворювання, проте швид-
кість дезобструкції у групах порівняння ви-
явилася однаковою.

Висновки
Таким чином, аналіз отриманих даних по-

казав, що для еозинофільного  фенотипу БА 
характерно:  (1) підвищена маса тіла при наро-
дженні та під час актуального обстеження; (2) 
тяжчий перебіг хвороби та нападного періоду 
захворювання; (3) сімейна обтяженість ато-
пічними захворюваннями за материнським 
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родоводом; (4) наявність у дитини атопічно-
го дерматиту та більш високий інфекційний 
індекс; (5) переважання тригерної ролі харчо-

вих, інгаляційних алергенів та фізичного на-
вантаження, а також тютюнопаління.

Резюме. У 66 дітей шкільного віку вивчено клінічні особливості еозинофільного фенотипу 
бронхіальної астми (БА), який асоціює з еозинофільним характером запалення дихальних шля-
хів, що визначали шляхом цитологічного дослідження індукованого мокротиння. Для еозино-
фільного фенотипу БА характерні: підвищена маса тіла при народженні та під час актуального 
обстеження, тяжчий перебіг хвороби та нападного періоду захворювання, обтяженість атопіч-
ними захворюваннями за материнським родоводом, конституціональні прояви алергії (атопіч-
ний дерматит) та більш високий інфекційний індекс, а провідними тригерними чинниками ви-
ступають харчові, інгаляційні алергени, фізичне навантаження, а також тютюнопаління.

Ключові слова: бронхіальна астма, фенотипи, діти, характер бронхіального запалення, клі-
нічні особливості.

Сlinical and anamnestic features of the eosinophilic phenotype of bronchial asthma in 
school age children 

Ortemenka Ye. P.

Summary. The clinical features of the eosinophilic phenotype of bronchial asthma which is as-
sociating with the eosinophilic type of airways’ inflammation, and that was detected by the cytology 
investigation of induced sputum, has been studied among 66 school age children. The eosinophilic 
phenotype of bronchial asthma has been characterized by: increased body weight at birth and during 
the current examination, a more severe course of disease and paroxysmal period of illness, family 
history of atopic diseases on the maternal genealogy, constitutional manifestations of allergy (atopic 
dermatitis) and a higher infection index, the main trigger factors were food and inhaled allergens, as 
well as exercise stress and smoking.

Key words: bronchial asthma, phenotypes, children, the nature of bronchial inflammation, the 
clinical features.
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