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1. Вступ
Бронхіальна астма (БА) розглядається наразі як 

гетерогенний синдром, що охоплює численні феноти-
пи відповідно до ступеня тяжкості, ступеня обмежен-
ня повітряного потоку, рівнем контролю над астмою, 
частотою загострень, характером запалення дихаль-
них шляхів (еозинофільним або нееозинофільним) 
та віком початку астми. БА, що розвивається вперше 
у дітей в старшому віці являє собою особливу важко 
досліджуваний фенотип захворювання, якому прита-
манні відмінний патогенез та фенотипічні характе-
ристиками у порівнянні з фенотипом астми раннього 
початку [1, 2]. Зокрема, для БА пізнього початку при-
таманна виразніша еозинофілія периферійної крові та 
ремоделювання бронхів, водночас для астма раннього 
початку частіше пов’язана з атопією [3]. 

2. Обґрунтування дослідження
Наразі дискутабельним залишається судження 

щодо персистування візинг-фенотипів раннього ди-
тинства у підлітковому віці у вигляді БА як розтяг-
нутим в часі патологічним процесом чи БА пізнього 
початку є окремим фенотипом, який відрізняється 
за своєю сутністю від фонових станів у ранньому 

віці [4]. Основними предикторами персистувального 
перебігу лізинг-фенотипів раннього віку у підліт-
ків зазвичай вважаються порушення вентиляційної 
функції бронхів та їх гіперсприйнятливість, спад-
кова схильність до атопії та її проявів у дитини, 
тяжкість і частота епізодів бронхіальної обструкції, 
а також експозиція агравуючих чинників навколиш-
нього середовища, – повторні респіраторні інфекції, 
тютюновий дим, харчові та аероалергени, характер 
вигодовування та інші стимули, що здатні модифіку-
вати генетичну схильність до розвитку бронхіальної 
астми [5]. Незважаючи на те, що фармакотерапія у 
пацієнтів з фенотипом БА пізнього початку астми 
відповідає міжнародним рекомендаціям, відсутні 
індивідуалізовані стратегії лікування даної когорти 
пацієнтів з урахуванням їх клінічних та патофізіоло-
гічних особливостей [6], зокрема, вказівок на тяжчий 
перебіг з інтенсифікацією використання інгаляцій-
них глюкокортикостероїдів та пролонгованих адре-
номіметиків в якості препаратів базисної терапії [7]. 

3. Мета дослідження
Підвищити ефективність лікування БА шля-

хом аналізу рівня контролю, динаміки інфламато-
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Метою роботи було підвищити ефективність лікування бронхіальної астми шляхом аналізу рівня контр-
олю, динаміки інфламатометричних та спірометричних показників у дітей з фенотипами раннього та 
пізнього початку захворювання. 
Матеріали та методи. На базі пульмонологічного відділення КМУ «Обласна дитяча клінічна лікарня»  
(м. Чернівці) обстежено 97 школярів з фенотипом бронхіальної астми пізнього початку та 59 дітей 
шкільного віку з фенотипом астми раннього початку. Усі діти отримували еквівалентний тяжкості та 
контролю об’єм протизапального лікування, що визначається чинними стандартами надання медичної 
допомоги. Визначення ефективності базисної терапії проводили з використанням АСТ – тесту. Інфла-
матометрію у дихальних шляхах проводили шляхом визначення рівня монооксиду нітрогену, визначеного 
в експіраторному конденсаті отримували за методикою Ємченко Н. Л. Лабільність бронхів визначали 
згідно рекомендацій шляхом оцінки їх реакції на дозоване фізичне навантаження та інгаляцію β2-агоніста 
короткої дії. Гіперсприйнятливість дихальних шляхів оцінювали за результатами бронхопровокаційної 
проби з гістаміном шляхом визначення гіперчутливості бронхів до подразника з обчисленням показників 
порогової концентрації та дози.
Результати. Дітям, які хворіють на бронхіальну астму пізнього початку, притаманно повільніше до-
сягнення контролю на тлі базисного протирецидивного лікування. У дітей з фенотипом астми раннього 
початку клінічні прояви контролю захворювання частіше супроводжувались ознаками зменшення актив-
ності запалення бронхів, ніж у пацієнтів з фенотипом захворювання пізнього початку, що відобража-
ється на отриманих результатах контролю астми. Базисна терапія суттєво не вплинула на виразність 
неспецифічної гіперреактивності бронхів до прямих та непрямих провокувальних стимулів.
Висновки. Гірші показники досягнення контролю у школярів з фенотипом бронхіальної астми пізнього по-
чатку пов’язані, здебільшого, з виразним запаленням та гіперсприйнятливістю бронхів. У дітей шкільного 
віку з фенотипом бронхіальної астми пізнього початку базисну протизапальну терапію обґрунтовано 
проводити за деескалаційним принципом з урахуванням досягнення контролю
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метричних та спірометричних показників у дітей 
з фенотипами раннього та пізнього початку захво-
рювання. 

4. Матеріали і методи
З метою оцінки ефективності лікування хво-

рих на БА дітей з дотриманням принципів біоетики 
на базі пульмонологічного відділення КМУ «Облас-
на дитяча клінічна лікарня» м. Чернівці впродовж 
2011–2013 рр. обстежено 156 дітей шкільного віку, 
з яких сформовано дві клінічних групи. До першої 
групи увійшло 97 школярів, у яких захворювання 
почалось у віці старше 6 років (БА пізнього початку, 
І клінічна група). Середній вік цих пацієнтів склав 
12,2±0,3 років, серед них було 59,8 % хлопчиків та 
44,3 % мешканців міста. Другу групу сформували 
59 школярів, захворювання у яких розпочалось у 
віці до 3-х років (БА раннього початку, ІІ клінічна 
група). Серед обстежених пацієнтів у І та ІІ клі-
нічних групах частка хлопчиків склала 59,8 % та  
72,9 % (р>0,05), середній вік – 12,2±0,3 років та 
11,2±4,4 (р>0,05) років, а міських жителів серед них 
було 44,3 % та 47,5 % (р>0,05) відповідно. Таким 
чином, за основними клінічними характеристиками 
групи були співставними.

Усі діти отримували еквівалентний тяжкості 
та контролю об’єм протизапального лікування, що 
визначається чинними стандартами надання медич-
ної допомоги [8, 9]. Визначення ефективності базис-
ної терапії проводили проспективно із інтервалом 3 
місяці шляхом оцінки показників контролю над пе-
ребігом захворювання з використанням АСТ – тесту 
(Asthma Control Test) з оцінкою дитини власних ден-
них та нічних симптомів астми, обмеження актив-
ності та самооцінки контролю. По мірі покращання 
контролю астми зростала сумарна кількість балів, 
а показником задовільного контролю вважали кіль-
кість балів 16 і більше [10].

Інфламатометрію у дихальних шляхах прово-
дили шляхом визначення рівня монооксиду нітроге-
ну, визначеного за методикою Ємченко Н. Л. в експі-
раторному конденсаті отримували [11]. Лабільність 
бронхів визначали згідно рекомендацій [12] шляхом 
оцінки їх реакції на дозоване фізичне навантаження 
(ДФН) та інгаляцію β2-агоніста короткої дії (200 мкг 
сальбутамолу) з наступним обчисленням показника 
лабільності бронхів як суми його компонентів –  
індексів бронхоспазму (ІБС) та бронходилятації 
(ІБД). Позитивною вважали бронхомоторну пробу 
із сальбутамолом із значеннями ІБД більше, ніж на  
12 % [13]. Гіперсприйнятливість дихальних шля-
хів оцінювали за результатами бронхопровокаційної 
проби з гістаміном шляхом визначення гіперчутли-
вості бронхів до подразника з обчисленням показни-
ків порогової концентрації (ПК20Г) та дози (ПД20Г) 
[14], а також гіперреактивності дихальних шляхів, 
що відображали як дозозалежну криву (ДЗК) [15]. 

Для результатів, що відповідали нормальному 
розподілу, визначали середню арифметичну вибір-
ки (М), величину стандартного відхилення (s) та 

стандартної похибки (m), максимальні та мінімальні 
значення. При оцінці вірогідності різниці показників 
вираховували коефіцієнт Стьюдента (t). За вірогідну 
різницю приймали різницю при р<0,05. Ефектив-
ність лікування оцінювали за зниженням абсолютно-
го (ЗАР) та відносного ризиків (ЗВР) з урахуванням 
мінімальної кількості хворих, яких необхідно пролі-
кувати для отримання одного позитивного результа-
ту (ЧХНП) [16].

5. Результати дослідження
Оскільки основною ціллю базисного лікування 

БА є досягнення та утримання контролю доцільним 
вважалося оцінити динаміку показників контролю 
захворювання за АСТ-тестом у хворих з фенотипами 
раннього та пізнього початку (табл. 1).

Таблиця 1
Оцінка контролю фенотипів бронхіальної астми 

раннього та пізнього початку у хворих за АСТ-тестом

Показники контролю
Оцінка контролю, бали

рІ клінічна 
група

ІІ клінічна 
група

Обмеження активності 3,8±0,3 3,6±0,3 >0,05

Денні симптоми 3,6±0,3 3,4±0,4 >0,05

Нічні симптоми 3,8±0,3 3,6±0,5 >0,05

Потреба в β2-агоністах 3,5±0,3 3,0±0,5 >0,05

Самооцінка контролю 3,1±0,3 3,4±0,3 >0,05

Сумарна оцінка 17,8±1,1 17,0±1,9 >0,05

Незважаючи на тенденцію до покращання 
контролю захворювання у пацієнтів з БА пізнього 
початку за сумарним показником АСТ-тесту, част-
ка пацієнтів І клінічної групи, що після проведеної 
базисної терапії досягли задовільного контролю БА 
склала 66,6 % пацієнтів, а в групі порівняння – 75 %  
(р>0,05). Отже, на тлі проведеного курсу базисної 
інгаляційної терапії у дітей з БА раннього початку 
відносно групи порівняння ЗВР неконтрольованого 
перебігу захворювання склало 25,2 %, зниження 
абсолютного ризику – 8,4 % при числі хворих, яких 
необхідно пролікувати – 11,9 хворих. 

Беручи до уваги те, що активність запален-
ня бронхів, зниження якої є метою базисної тера-
пії, можна віднести до об’єктивних критеріїв рівня 
контролю БА, доцільним вважали проаналізувати 
динаміку вмісту метаболітів монооксиду нітрогену 
в експіраторному конденсаті у дітей клінічних груп 
до та після базисного протизапального лікування 
(табл. 2).

Частка осіб із виразним запаленням бронхів 
(вміст метаболітів монооксиду нітрогену в експіра-
торному конденсаті більше 49 мкмоль/л) серед дітей 
І клінічної групи до та після базисної терапії ін-
галяційними глюкокортикостероїдами зменшилася 
(23,7 % та 18,1 % відповідно, р>0,05), як і серед дітей 
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групи порівняння (30 % та 26,6 % відповідно, р>0,05). 
Виходячи з наведеного, у дітей з фенотипом пізнього 
початку по відношенню до хворих групи порівняння 
ЗВР сильного запалення бронхів під впливом проти-
рецидивного лікування склала 32,0 %, ЗАР – 8,5 %, 
ЧХНП для досягнення одного позитивного результа-
ту – 11,8 осіб. 

Таблиця 2
Динаміка рівня метаболітів монооксиду нітрогена 
в експіраторному конденсаті під впливом базисної 

терапії у дітей клінічних груп 

Клінічні групи

Рівень метаболітів моноокси-
ду нітрогена, мкмоль/л

Р
до лікування після  

лікування

І клінічна група 43,9±3,4 40,4±2,9 >0,05

ІІ клінічна група 43,4±3,5 40,8±4,1 >0,05

Р >0,05 >0,05

У якості критерію ефективності базисної тера-
пії у дітей клінічних груп порівняння було вивчено 
динаміку показника лабільності бронхів та його 
складових (табл. 3). 

Отримані результати дослідження дають 
підстави стверджувати, що в хворих обох клі-
нічних груп під дією базисного лікування відбу-
лось підвищення показника лабільності бронхів. 
Встановлено, що частка дітей І клінічної групи з 
виразною лабільністю бронхів (показника лабіль-
ності бронхів більше 32 %) до лікування складала 
20,6 % пацієнтів, а після його завершення – 32,4 %  
(р>0,05). У групі порівняння вказані значення по-
казника лабільності бронхів реєструвались у 17,2 % 
представників перед та у 32,4 % дітей після курсу 
протизапальної терапії. 

Доцільним видавалося поряд з аналізом дина-
міки лабільності бронхів оцінити зміни ще одного 
патофізіологічного феномену захворювання –гіпер-
сприйнятливості бронхів до інгаляцій гістаміну під 

впливом проведеного курсу протизапального ліку-
вання у дітей груп порівняння (табл. 4).

Встановлено, що тяжкий ступінь гіперчутли-
вості бронхів до гістаміну (ПК20Г менше 0,25 мг/мл)  
перед курсом протизапального лікування реєстру-
вався у 42,9 % пацієнтів І клінічної групи, а по його 
закінченню – у 32,5 % випадків (р>0,05), а при БА 
раннього початку ці показники склали 48,1 % та  
31,2 % (р>0,05) відповідно. Отже, ЗАР виразної гіпер-
чутливості бронхів до гістаміну у дітей з пізнім по-
чатком БА відносно групи порівняння склало всього 
1,3 %, ЗВР – 4,0 % при ЧХНП – 26,9. 

6. Обговорення результатів дослідження
На підставі отриманих результатів можна 

констатувати, що дітям, які хворіють на БА піз-
нього початку, притаманно повільніше досягнен-
ня контролю на тлі базисного протирецидивного 
лікування, що узгоджується з сучасними літера-
турними даними [17]. Водночас, незважаючи на 
динаміку зниження рівня метаболітів моноокси-
ду нітрогену в експіраторному конденсаті, що 
свідчить про ефективність базисного лікування 
у дітей обох клінічних груп, у дітей з фенотипом 
БА раннього початку клінічні прояви контролю 
захворювання частіше супроводжувались ознака-
ми зменшення активності запалення бронхів, ніж 
у пацієнтів з фенотипом захворювання пізнього 
початку, що відображається на отриманих резуль-
татах контролю астми. 

Отримані результати дослідження дають під-
стави стверджувати, що після завершення базисної 
терапії у дітей обох клінічних груп дещо покращи-
лися як показники гіперчутливості бронхів до гіста-
міну, так і показники їх гіперреактивності. Водночас 
проведена контролювальна терапія суттєво не впли-
нула на виразність неспецифічної гіперреактивності 
бронхів до прямих та непрямих провокувальних сти-
мулів як з позицій зниження ризику її збереження, 
так і кількості хворих, яких необхідно пролікувати 
для отримання позитивного результату.

Таблиця 3
Динаміка спірометричних індексів лабільності бронхів у дітей груп порівняння (М±m)

Групи хворих
Показник лабільності бронхів, (%) Індекс бронхоспазму, (%) Індекс бронходилятації, (%)

до лікування після лікування до лікування після лікування до лікування після лікування

І група 21,5±1,6 25,9±2,7 11,1±1,4 13,9±2,1 9,9±1,2 11,8±1,3

ІІ група 20,2±1,9 22,5±2,7 9,4±1,4 9,6±1,8 10,8±1,3 12,9±1,9

Таблиця 4
Показники гіперсприйнятливості бронхів до гістаміну у дітей груп порівняння (М±m)

Групи хворих
ПК20Г (мг/мл) ПД20Г (мг) ДЗК (ум. од.)

до лікування після лікування до лікування після лікування до лікування після лікування

І група 1,6±0,3 1,9±0,4 0,3±0,08 0,4±0,1 1,5±0,1 1,3±0,08

ІІ група 1,6±0,6 2,5±0,6 0,4±0,1 0,5±0,1 1,3±0,1 1,05±0,1
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7. Висновки
1. Гірші показники досягнення контролю у 

школярів з фенотипом бронхіальної астми пізнього 
початку пов’язані, здебільшого, з виразним запален-
ням та гіперсприйнятливістю бронхів.

2. У дітей шкільного віку з фенотипом брон-
хіальної астми пізнього початку базисну протиза-
пальну терапію обґрунтовано проводити за дееска-
лаційним принципом з урахуванням досягнення 
контролю. 
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