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Бронхіальна астма (БА) являє собою

типовий спосіб реалізації різнобічних па�

тогенетичних процесів, активованих

факторами зовнішнього середовища при

взаємодії з генами�кандидатами атопії.

З погляду генетики астма належить до

мультифакторних нозологій зі складним

типом успадкування, залученням значної

кількості генів, що визначає необхідність

проведення досліджень у великій вибірці

хворих, у тому числі в різних популяціях.

З огляду на негативну тенденцію до зрос�

тання кількості пацієнтів, які потребують

невідкладної допомоги, значний інтерес

викликає дослідження молекулярних ме�

ханізмів розвитку тяжкої астми у дітей.

Також діагностично важливими є спе�

цифічність та інформативність біоло�

гічних маркерів успадкування атопії, час�

тота яких вища, ніж у загальній попу�

ляції. 

Імунна система відіграє провідну роль

у забезпеченні й підтримці гомеостазу ор�

ганізму і формуванні скооперованих ре�

акцій її окремих систем у відповідь на

вплив зовнішніх факторів. Більшість ре�

зультатів, отриманих під час проведення

досліджень у галузі молекулярної біо�

логії, імунології та фізіології, доводять

існування комунікаційної мережі, яка за�

безпечує міжклітинну взаємодію на тка�

нинному, органному й системному рівнях

як основу для функціонування імунної

системи. Нормальна робота цитокінової

мережі переважно базується на ме�

ханізмах, які лежать в основі регуляції

експресії генів цитокінів. Проте ці ме�

ханізми недостатньо вивчені, що суттєво

ускладнює розуміння закономірностей

взаємодії клітин різного типу, окремих

систем організму та формування його ре�

акцій. 

Здатність регулювати перераховані

функції зумовлена взаємодією цитокінів

із комплементарними рецепторами на по�

верхні клітин та передачею сигналу через

елементи внутрішньоклітинної транс�

дукції в ядро, де експресуються відповідні

гени і, як результат, синтезуються білки,

що регулюють перелічені процеси. 

Вплив цитокінів на клітину�мішень

опосередковується високоспецифічними

високоафінними мембранними рецепто�

рами, що являють собою трансмембранні

глюкопротеїди, у яких зовнішньоклітин�

на частина відповідальна за зв’язування

цитокінів. Система Toll�подібного рецеп�

тора (TLR) включає ліганди TLR, самі ре�

цептори (гени, які кодують TLR, мРНК,

білок), молекули, що здійснюють транс�

дукцію сигналу, – адапторні білки, а та�

кож ефекторні молекули, які виробля�

ються в результаті активації TLR і опосе�

редковують їх подальші ефекти. Існує гі�

потеза, що дефекти в системі TLR4 – по�

рушення розпізнавання лігандів, експре�

сії TLR, трансдукції сигналу, вироблення

ефекторних молекул, а також полімор�

фізм генів TLR – можуть спричиняти

розвиток тяжких захворювань, у тому

числі алергопатології.

Не випадково з БА, яка вийшла на пер�

ше місце в структурі захворюваності,

сьогодні пов’язують пріоритетний на�

прям для вивчення молекулярних ме�

ханізмів функціонування TLR�рецеп�

торів, оскільки епітеліальні клітин рес�

піраторного тракту забезпечують пер�

винний захист дихальних шляхів від за�

пальних антигенів за рахунок активації

TLR.

Власний досвід
В умовах педіатричного відділення № 2

обласної дитячої клінічної лікарні та

алергологічного кабінету обласної дитя�

чої поліклініки м. Полтави нами було

проведено дослідження фенотипових

особливостей формування БА у дітей

віком 6�10 років з генетично�детерміно�

ваним поліморфізмом гена Toll�подібно�

го рецептора 4, хворих на БА, у період

ремісії, які становили основну групу

дослідження. Отримані результати порів�

нювали з даними контрольної групи, яка

включала 30 практично здорових осіб,

співставних за віком і статтю.

Було обстежено 53 дитини з БА віком

6�10 років. Контрольну групу становили

95 практично здорових осіб із бази гене�

тичних зразків НДІ генетичних та імун�

них основ розвитку патології та фармако�

генетики ВДНЗУ «УМСА». Поліморфізм

TLR4 (Asp299Gly) визначали за допомо�

гою методу полімеразної ланцюгової ре�

акції із застосуванням олігонуклеотидних

праймерів. 

Під час аналізу власних результатів

проведеного молекулярно�генетичного

обстеження (табл. 1) нами виявлено

достовірно вищу поширеність мутантно�

го гетерозиготного Asp299Gly (11,32%) і

гомозиготного Gly299Gly (1,8%) гено�

типів серед хворих на атопічну БА проти

відповідних даних популяційного конт�

ролю Asp299Gly (2,1%), Gly299Gly

(1,05%). Крім того, встановлено дос�

товірно вищу поширеність мутантного

алеля Gly серед дітей з атопічною БА

(7,54%) порівняно зі здоровими особами

(2,11%; р=0,049).

Виявлено, що наявність у генотипі

дітей мутантного алеля 299Gly підвищує

ризик дебюту атопічного маршу на пер�

шому році життя, доказом чого стала

асоціація поліморфізму з алергічним

діатезом, дисбіозом кишечнику на пер�

шому місяці життя (р<0,05) з поступо�

вою трансформацією в атопічний дерма�

тит та еволюцією респіраторних проявів

алергії (персистуючий алергічний риніт,

атопічна БА) (табл. 2). Дисбіоз кишечни�

ку необхідно розглядати як одну з

провідних ланок реалізації спадкової

атопії в захворювання на тлі фізіологічної

незрілості образ�розпізнавальних рецеп�

торів у новонароджених із несприятли�

вим перебігом анте� й інтранатального

періодів, за негативного медикаментоз�

ного впливу в ранньому неонатальному

віці чи нераціонального вигодовування.

Як наслідок, активується патогенна фло�

ра, що сприяє становленню алергопато�

логії та доводить першочергове значення

дисбалансу функціонування компонентів

природженого імунітету в ранній реалі�

зації атопії.

Маніфестацію бронхообструктивного

синдрому на тлі вже існуючої шкірної

форми алергії у дітей із генетичним

поліморфізмом необхідно розглядати як

наступну сходинку атопічного контину�

уму. Зокрема, в осіб із діагностованою му�

тацією спостерігалися ранній дебют за�

хворювання до 3�річного віку (р<0,001),

формування персистуючого середньо�

тяжкого перебігу атопічної БА (р<0,001),

недостатній контроль над симптомами

захворювання (р<0,001), на відміну від

осіб із нормальним генотипом, для яких

характерним був легкий контрольований

перебіг захворювання (р<0,001), а також

реалізація хвороби в старшому віці

(р<0,001). Наведена група факторів доз�

воляє розглядати їх як ранні прояви гене�

тично�детермінованої алергопатології,

що ініціює формування атопічного про�

цесу з поступовою маніфестацією БА,

тенденцією до прогресування запального

процесу й ознаками ремоделювання у

бронхолегеневій системі. 

Поглиблене клініко�генеалогічне об�

стеження виявило підвищену частоту

алергопатології в родині хворих дітей із

мутантним генотипом (р<0,005). У сім’ях

пробандів з БА найбільший відсоток хво�

рих становили родичі I ступеня спорідне�

ності – матері (41,42%) і батька (32,8%).

Період перших клінічних проявів є кри�

тичним, оскільки несприятливий спад�

ковий фон може реалізуватися під впли�

вом факторів зовнішнього середовища

патологічним фенотипом, а перші проя�

ви цих нозологій у грудному віці не�

обхідно розглядати як початок атопічно�

го континууму. Тому формування групи

ризику з урахуванням спадкового й алер�

гологічного анамнезу створює основу для

поглибленого генетичного обстеження,

обґрунтовує необхідність своєчасної по�

становки діагнозу та доцільність застосу�

вання ступеневого підходу до лікування

БА на початкових етапах запального про�

цесу в бронхолегеневій системі.

Загальні принципи лікування БА у дітей
Чинне керівництво «Глобальна ініціа�

тива з бронхіальної астми» (GINA) і Бри�

танська настанова (British Guideline on

the Management of Asthma) становлять ос�

нову базисної терапії БА і пропонують

варіанти ефективного контролю над

симптомами захворювання. Рекоменда�

ції, постульовані повторними редакціями

GINA, сконцентровані навколо розши�

рення профілактичних і терапевтичних

можливостей. 

У випадках виникнення характерної

симптоматики захворювання ефектив�

ним є лікування, що ґрунтується на реко�

мендаціях GINA, доповнених персо�

налізованою терапією з урахуванням

клініко�патогенетичних варіантів астми.

Вибір лікування залежить від серйозності

й частоти симптомів. Відповідь на те�

рапію одразу складно оцінити, оскільки

покращення симптомів або функції ле�

генів може бути пов’язане зі спонтанною

ремісією. Якщо неясно, чи є покращення

Підхід до лікування бронхіальної астми
у дітей з обтяженим генетичним анамнезом
Ідентифікація в різних популяціях специфічних генів і факторів середовища, взаємодія яких формує норму реакції
людини та адаптацію до мінливого середовища життя, набуває в останні десятиліття дедалі більшої вагомості.
Світова генетика вже може розшифрувати геном конкретної людини, але при цьому роль більшості послідовностей
нуклеїнових кислот і їх комбінацій залишається нез’ясованою. Більше того, часто генотип може проявитись у фенотипі
лише під впливом тих чи інших факторів зовнішнього середовища. Однак подібні генетичні дослідження мають
використовуватися окремо для різних популяцій, оскільки окрема когорта має свій характерний геном
та індивідуальний набір мутантних алелей. Це стосується і багатьох мультифакторних захворювань, що розвиваються
лише за певних несприятливих умов, на які можна впливати. Саме цей напрям практичного застосування здобутків
медичної генетики є найбільш перспективним і практично спрямованим.

Т.О. Крючко, д.м.н, професор, О.Я. Ткаченко, к.м.н., Ю.О. Вовк, к.м.н., ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава

Т.О. Крючко

Таблиця 1. Частота генотипів та алелей гена TLR4 серед здорових осіб і дітей, хворих на БА

Ген Тoll/подібного рецептора 4 Група контролю, n=95 Діти, хворі на БА, n=53 p

Частота генотипів
Аsp299Аsp
Asp299Gly
Gly299Gly

96,9% (92)
2,1% (2)

1,05% (1)

86,79% (46)
11,32% (6)*

1,8 (1)*
0,0385*

Частота алелей
299Аsp
299Gly

97,89% (186)
2,11% (4)

92,45% (98)
7,54% (8)*

0,049**

*рівень значимості, отриманий точним тестом Фішера;

**рівень значимості, отриманий тестом χ2.

Таблиця 2. Аналіз асоціації генотипів з особливостями клінічних проявів атопічної БА у дітей, n (%)

Клінічні прояви атопічної БА

Частота хвороби

χχ2 ВШ (ДІ) р*Asp/Gly, Gly/Gly, 
n=7

Asp/Asp, 
n=46

Дисбактеріоз 
на першому році життя 

5 (71,43%) 10 (21,7%) 5,14; ВШ=9,0 (1,7/48,7) <0,001*

Алергічний діатез 
на першому році життя

6 (85,7%) 17 36,9%) 4,06; ВШ=10,2 (1,27/103,7) <0,05*

Персистуючий алергічний
риніт

7 (100%) 21 45,7%) 5,1; ВШ=0,027 (0,002/0,75) <0,001*

Атопічний дерматит 5 (71,43%) 4 (8,7%) 12,8; ВШ=26,25 (3,7/179) <0,001*

Дебют БА до 3 років 5 (71,44%) 3 (6,52%) 15,2; ВШ=35,8 (4,9/276,19) <0,001*

Нестійка ремісія 6 (85,7%) 11 (23,9%) 8,0; ВШ=19,1 (2,34/200) <0,001*

Персистуюча БА ІІІ ст. 6 (85,7%) 13(28,26%) 6,4; ВШ=15,23 (1,8/157) <0,001*

Примітка: ВШ – відношення шансів, ДІ – довірчий інтервал.

*рівень значимості, отриманий тестом χ2.
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стану у дитини, ретельне спостереження

під час пробної відміни лікування допо�

може з’ясувати наявність або відсутність

відповіді на лікувальний протокол.

Метою лікування астми є контроль над

захворюванням. Повний контроль над

астмою визначається як:

• відсутність симптомів удень;

• відсутність нічного пробудження че�

рез астму;

• відсутність потреби в невідкладному

лікуванні;

• відсутність загострень;

• відсутність обмежень на активність,

включаючи фізичні навантаження;

• нормальна функція легенів (ОФВ1

і/або ПОШвид >80% від належного рівня

або персонально кращого);

• мінімальні побічні ефекти від ліків;

• запобігання смертності від астми.

Основні засоби, які забезпечують 
контроль БА

1. Інгаляційні кортикостероїди (ІКС) є

препаратами вибору в терапії дітей усіх

вікових груп із персистуючою астмою

будь�якого ступеня тяжкості. Рекомендо�

ваний режим застосування – двічі на до�

бу й однократне дозування за повного

контролю.

2. Системні кортикостероїди (препа�

рати вибору – преднізолон, метил�

преднізолон) використовують для усу�

нення тяжких нападів астми в мінімаль�

них дозах 1�2 мг/кг протягом 3�5 днів і

для контролю найбільш тяжкої астми

(V крок) подовженим курсом (один раз

на добу щодня або через день). В остан�

ньому випадку якомога раніше здій�

снюється відміна системних глюкокор�

тикостероїдів і перехід на високі дози

ІКС, комбінацію останніх з бронхоліти�

ками пролонгованої дії.

3. Інгаляційні β2�агоністи тривалої дії

(сальметерол, формотерол) призначають

додатково в терапії часткової та неконт�

рольованої БА (замість подвоєння дози

ІКС). Застосовують тільки в комбінації з

ІКС у дітей віком понад 4�5 років. Пере�

вагу надають фіксованим комбінаціям

(флютиказон + сальметерол або буде�

сонід + формотерол). Використання

фіксованих комбінацій є найбільш ефек�

тивним у досягненні повного контролю

за перебігом астми незалежно від тяж�

кості захворювання. 

4. Антилейкотриєнові препарати (анта�

гоністи рецепторів цистеїніл�лейко�

триєнiв – монтелукаст) застосовують у

якості монотерапії як альтернативу ІКС у

лікуванні легкої персистуючої БА та

вірус�індукованої бронхіальної обструкції

у дітей з інтермітуючою БА. Призначають

як доповнення до ІКС за відсутності на�

лежного контролю при лікуванні ІКС.

5. Метилксантини. Для контролю за

перебігом астми у дітей віком понад 5

років (особливо нічних симптомів, астми

фізичного навантаження) використову�

ють перорально метилксантини сповіль�

неного вивільнення (тривалої дії) в низь�

ких дозах у якості додаткової терапії до

ІКС у разі недостатньої їх ефективності.

Необхідним є проведення моніторингу

рівня теофіліну в плазмі крові при його

застосуванні в дозі >10 мг/кг/на добу.

6. Анти�IgE антитіла (омалізумаб).

Призначається в якості додаткової конт�

ролюючої терапії дітям з 6 років при тяж�

кому перебігу атопічної БА за її неадек�

ватного контролю, незважаючи на ліку�

вання відповідно V кроку терапії.

Базисну терапію проводять щодня,

тривалим курсом, поетапно, залежно від

ступеня тяжкості астми, індивідуальних

особливостей дитини, ефективності й пе�

реносимості медикаментів, а також із зас�

тосуванням ступеневого підходу – «схо�

динка вгору» і «сходинка вниз». «Сходин�

ка вгору» – варіант базисної терапії, який

відповідає ступеню тяжкості на початку

лікування. У разі її неефективності про�

тягом 2�3 тижнів збільшують добову дозу

препарату або замінюють його сильні�

шим лікарським засобом. «Сходинка

вниз» передбачає відразу призначення

медикаментів більш інтенсивної дії для

досягнення швидкого ефекту з поступо�

вим зниженням дози й заміною препара�

ту в період стійкої ремісії на більш щад�

ний. Перехід на наступний ступінь пока�

заний, якщо контроль за перебігом астми

не досягається і є впевненість щодо пра�

вильного використання лікарського за�

собу. 

Інгаляційні β2�агоністи тривалої дії

використовують у терапії середньотяж�

кої (ІІІ) персистуючої астми і для

профілактики бронхоспазму, спричине�

ного фізичним навантаженням. Доціль�

ним є застосування фіксованої ком�

бінації ІКС та інгаляційного β2�агоніста

тривалої дії. Використання β2�агоністів

короткої дії за потребою принаймні так

само ефективне, як і на регулярній ос�

нові (чотири рази на добу), у лікуванні

астми, яка може створювати загрозу

розвитку фатальної або майже фаталь�

ної астми. Хороший контроль астми

асоціюється з незначною потребою або

її відсутністю в застосуванні β2�агоніста

короткої дії. Використання двох або

більше балончиків β2�агоніста на місяць

або >10�12 вприскувань на добу є показ�

ником погано контрольованої астми. 

З�поміж метилксантинів (теофілін,

амінофілін, еуфілін) для контролю пере�

бігу астми (особливо нічних симптомів)

здебільшого застосовують перорально те�

офілін сповільненого вивільнення (три�

валої дії). Його використовують також як

додатковий бронхолітик у хворих на тяж�

ку астму. Низькі дози теофіліну можна

призначати пацієнтам з легкою астмою і

як доповнення до низьких і середніх доз

ІКС. З огляду на ризик розвитку побіч�

них ефектів теофілін вважається препа�

ратом резерву для випадків недостатньої

ефективності ІКС та інгаляційних β2�аго�

ністів тривалої дії.

Антилейкотриєнові пероральні препа�

рати (антагоністи рецепторів до цистеї�

ніл�лейкотриєну – монтелукаст, пранлу�

каст, зафірлукаст) менш ефективні, ніж

ІКС та інгаляційні β2�агоністи тривалої

дії; можуть бути додатковими засобами

до базисної терапії ІКС у хворих на серед�

ню й тяжку астму. 

Метою ступеневого підходу є досяг�

нення повного контролю на тлі застосу�

вання найменшої кількості медикамен�

тів. З цього погляду призначення ком�

бінації ІКС з інгаляційними β2�агоніс�

тами тривалої дії у дітей із середньотяж�

кою і тяжкою астмою (III і IV ст.) є так�

тикою вибору для досягнення повного

контролю над астмою. При легкій пер�

систуючій астмі (ІІ ст.) їх використання

є альтернативою подвоєнню дози ІКС.

Беклометазон і будесонід є приблизно

еквівалентними в клінічній практиці,

хоча можуть бути й варіації при застосу�

ванні різних доставкових пристроїв.

Флютиказон забезпечує однакову клі�

нічну активність стосовно беклометазо�

ну й будесоніду при використанні поло�

винної дози. ІКС – найбільш ефективні

контролюючі препарати у дорослих і

дітей старшого віку для досягнення за�

гальних цілей лікування. Існують дані,

які свідчать, що в рекомендованих до�

зах препарати цієї групи безпечні й

ефективні у дітей віком до 5 років з аст�

мою. Більшість таких дітей без атопії з

рецидивами вірусно�індукованих свис�

тячих хрипів не мають астматичних

симптомів у пізньому дитинстві і не

потребують лікування інгаляційними

стероїдами.

Метою покрокового підходу до терапії

БА є досягнення повного контролю при

застосуванні найменшої кількості меди�

каментів. Дітям з уперше встановленим

діагнозом БА або якщо дитина не отри�

мувала лікування, базисна фармакоте�

рапія призначається починаючи з 2�го

або 3�го кроку лікування впродовж не

менше 6 тижнів для оцінки відповіді

на терапію. У разі адекватної відповіді

на початкове лікування продовжують те�

рапію в тому самому обсязі протягом

3 міс для досягнення контролю на симп�

томами захворювання. Діти, що отриму�

ють базисне лікування, потребують ви�

значення рівня контролю згідно з його

критеріями. За відсутності повного конт�

ролю необхідно переглянути обсяг меди�

каментозної терапії для його досягнення.

З цією метою слід визначити «крок» ліку�

вання (обсяг лікування, що отримує

пацієнт) і призначити наступний – «схо�

динка вгору». 

У разі відсутності контролю на тлі ви�

користання низьких доз ІКС рекомендо�

вано комбіноване застосування ІКС із

пролонгованим β2�агоністом, механізм

дії яких на ранню й пізню фази алергіч�

ного запалення дозволяє досягти контро�

лю симптомів БА при менших дозах ІКС.

При досягненні повного контролю

протягом не менше 3 міс лікування реко�

мендовано зменшити («сходинка вниз»)

обсяг терапії. У разі використання серед�

ніх і високих доз ІКС слід зменшити їх на

50%, а при лікуванні низькими дозами

ІКС – перейти на однократний режим

дозування. При досягненні повного кон�

тролю із застосуванням комбінації ІКС і

пролонгованих β2�агоністів доцільним є

зменшення дози ІКС на 50% при збере�

женні початкової дози пролонгованих

β2�агоністів. У разі досягнення низької

дози ІКС у складі комбінованої терапії

при збереженні повного контролю про�

лонговані β2�агоністи рекомендовано

відмінити.

Антиастматична освіта пацієнтів
і їхніх батьків

Важливе місце в терапії БА належить

антиастматичній освіті пацієнтів і їхніх

батьків. Інформування про захворю�

вання, принципи лікування, рекомен�

дації щодо поведінки під час нападу,

бесіди з лікарем або заняття в астма�

школі допомагають боротися із захво�

рюванням. Для здійснення програми з

контролю БА важливим є покращення

комплаєнсу (співпраці і точності вико�

нання лікарських рекомендацій хвори�

ми й батьками). 

Для цього необхідні:

• допомога хворому і його сім’ї у вияв�

ленні індивідуальних причин, що викли�

кають загострення БА (алергічних і не�

алергічних); 

• рекомендації щодо профілактики за�

гострень БА: заходи з боротьби з домаш�

нім пилом, домашнім кліщем, алергією

на пилок, дотримання дієти, профілакти�

ка вірусної інфекції, загартовування; 

• навчання дитини і членів сім’ї до�

машньому моніторуванню: оцінка тяж�

кості стану за клінічними симптомами;

визначення частоти серцевих скорочень,

дихання; розпізнавання ознак погіршен�

ня стану, зменшення або відсутності

ефекту від ліків; вимірювання пікової

швидкості видиху за допомогою пікфлоу�

метра зі складанням графіка, інтерпре�

тація отриманих даних; 

• розробка лікарем плану дій для

конкретного пацієнта: навчання дитини і

її родичів основам надання невідкладної

допомоги при нападі БА вдома, а також

тактиці поведінки у разі відсутності ефек�

ту терапії, орієнтації в системі колірних

зон; навчання й контроль за правильніс�

тю використання інгалятора, спейсера;

поради щодо профілактики розвитку

побічних ефектів препаратів, які застосо�

вуються в лікуванні (наприклад, полос�

кання ротової порожнини після викорис�

тання ІКС, щоб уникнути кандидозу); 

• навчання пацієнта виконанню ди�

хальних вправ, масажу, фізичних наван�

тажень; 

• створення плану диспансерного спо�

стереження за хворим.

Профілактика загострень БА
Незважаючи на те що медикаментозне

лікування БА є високоефективним мето�

дом контролю симптомів і покращення

якості життя, необхідно за першої можли�

вості вживати заходів щодо попередження

розвитку симптомів або загострень БА

шляхом зменшення або усунення дії чин�

ників ризику. Нині існує невелика

кількість заходів, які можна рекомендува�

ти для профілактики БА, оскільки в роз�

витку цього захворювання беруть участь

складні й до кінця не з’ясовані механізми. 

Для ефективного попередження алер�

гії всі стадії профілактики мають бути

об’єднані як у діях лікаря, так і у свідо�

мості кожного члена сім’ї, з яким працює

фахівець. Заходи щодо профілактики БА

можуть бути спрямовані на попереджен�

ня алергічної сенсибілізації (тобто фор�

мування атопії, яка, ймовірно, відіграє

найважливішу роль у розвитку БА у пре�

натальному й перинатальному періодах)

або на запобігання виникненню БА у

сенсибілізованих пацієнтів.

У сучасному розумінні первинна про�

філактика БА передбачає попередження

імунологічної сенсибілізації (тобто появи

специфічних IgE). Оскільки атопія, як

правило, маніфестує з харчової алергії,

первинна і вторинна його профілактика

багато в чому визначається заходами із

запобігання харчовій сенсибілізації. Ви�

годовування виключно грудним молоком

у перші місяці життя супроводжується

достовірно нижчою захворюваністю на

БА у дітей. Стосовно таких дітей було

встановлено, що грудне вигодовування

порівняно зі штучним має виражений

протекторний ефект щодо атопічного

маршу. Нині немає переконливих доказів

того, що за допомогою спеціальної дієти

матері під час вагітності можна попере�

дити розвиток алергопатології у дитини.

Це означає, що не рекомендовано обме�

жувати вагітних у харчових інгредієнтах

незалежно від наявності ризику атопії у

дитини, а слід продовжити дослідження в

цьому напрямі.

Єдиним заходом з доведеним високим

рівнем доказовості, здатним попередити

розвиток БА, є відмова матері від куріння

як під час вагітності, так і після народ�

ження дитини. Дія тютюнового диму у

пренатальному й постнатальному періо�

дах супроводжується шкідливими ефек�

тами, зокрема уповільненим розвитком

легенів і підвищеним ризиком формуван�

ня у дітей захворювань, які супроводжу�

ються свистячими хрипами.

Висновки
Отримані в ході нашого дослідження

результати демонструють, що генетично

детермінована атопія асоційована з ви�

соким ризиком розвитку БА. Процес

сенсибілізації відбувається еволюційно,

починаючись із внутрішньоутробного

етапу, коли закладається потенційний

ризик атопії, а після народження спос�

терігається прогресуюче розширення її

«плацдарму» у вигляді маніфестації

«алергічного маршу» ще в ранньому ди�

тячому віці.

Під час вивчення генно�фенотипових

особливостей БА у дітей з полімор�

фізмом гена TLR4 встановлено високий

ризик більш тяжкого неконтрольованого

перебігу захворювання. Тому індивіду�

альний підхід до ведення пацієнта, що

базується на науковій інтерпретації ре�

зультатів генетичного дослідження ризи�

ку розвитку атопії і співставленні з дани�

ми клінічних, лабораторних та інстру�

ментальних методів обстеження, дозво�

ляє своєчасно виявити захворювання й

запропонувати максимально ефектив�

ний рівень лікування – на ступінь ви�

щий, ніж у дітей без обтяженого генетич�

ного анамнезу.

Список літератури знаходиться в редакції. З
У

З
У

ZU_2013_pediatr_4_full.qxd  18.12.2013  19:32  Page 41


