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Введение. Бронхиальная астма – одно из самых распространенных хронических заболеваний дыхательной 
системы, значительно нарушающих качество жизни пациентов.

Цель работы: проанализировать результаты научных исследований, касающихся изучения факторов ри-
ска возникновения и развития бронхиальной астмы у детей.

Материал и методы. Проведен качественный анализ имеющихся в литературе, в научных базах PubMed, 
в реестре клинических испытаний Embase и базе библиотеки Cochrane современных данных до 2016 г. о фак-
торах риска астмы и ее первичной профилактике.

Результаты. Установлено, что на возникновение бронхиальной астмы в детском возрасте влияют не 
только наследственные, но и целый ряд внешнесредовых предрасполагающих факторов, которые необходимо 
учитывать при проведении первичной профилактики заболевания у детей из группы высокого риска.

Выводы. Необходимы дальнейшие продолжительные когортные исследования на больших популяциях, 
которые исследуют новые и установленные факторы риска, биомаркеры фенотипов риска и БА, а также 
генетические и экологические взаимодействия.
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Введение
Бронхиальная астма (БА) – одно из самых 

распространенных хронических заболеваний в 
мире, с каждым годом ее частота растет [1]. В 
конце ХХ века научные разработки, касающи-
еся ранней диагностики и ведения пациентов 
с данной патологией, позволили существенно 
снизить показатели смертности от бронхиаль-
ной астмы [2, 3]. Однако никакие достижения 
медицины до сих пор не дали возможности пол-
ностью вылечить астму.

Бронхиальная астма – это хроническое за-
болевание, с течением времени имеющее тен-
денцию к прогрессированию, возникновению 
осложнений и приводящее в конечном итоге 
не только к снижению качества жизни, но и к 
частичной либо полной утрате трудоспособно-
сти. Ввиду отсутствия способов излечивания 
от данной патологии лучшим выходом является 
поиск и понимание факторов, способствующих 
возникновению симптомов БА и разработка мер 
по первичной ее профилактике. Все чаще воз-
никает вопрос: можно ли предотвратить астму? 
Можно предполагать, что такая профилактика 
возможна, так как имеются группы населения 
с очень низкой заболеваемостью астмой [4, 5]. 
Неоднородность течения патологии, широкий 
возрастной диапазон возникновения затрудняют 
попытку оценить по отдельности вклад каждого 
фактора риска. К тому же возможно, что в воз-
никновении разных фенотипов БА принимали 
участие разные провоцирующие факторы [6].

В настоящей статье представлен анализ име-
ющихся в литературе, в научных базах PubMed, 
в реестре клинических испытаний Embase и 
базе библиотеки Cochrane современных дан-
ных о факторах риска астмы и ее первичной 
профилактике.

Факторы риска
Перечень факторов риска развития астмы в 

детском возрасте представлен в таблице.
Возраст является одним из важнейших фак-

торов риска в аспекте детской астмы. Дети с 
персистирующими хрипами, возникшими по-
сле 3-х лет, в отличие от пациентов первых лет 
жизни с преходящими хрипами, имеют больший 
риск развития персистирующей детской БА [7].

Таким образом, взаимосвязь между факто-
рами риска и развитием БА в детском возрасте 
свидетельствуют о том, что меры первичной 
профилактики должны быть направлены прежде 
всего на устранение причин развития персисти-
рующей астмы [8].

Влияние пола рассматривается совместно с 
возрастом пациента. Известно, что до 13 лет БА 
чаще встречается у мальчиков, после чего она 
более распространена у девочек. И понимание 
биологических механизмов этих различий мо-
жет помочь в разработке профилактических мер 
[9].

Генетическая предрасположенность являет-
ся важным компонентом риска БА. Семейная 
отягощенность по астме среди родственников 
первой степени родства увеличивает риск для 
ребенка, однако наследование не подчиняется 
законам Менделя. Известны многочисленные 
локусы, расположенные на нескольких хромо-
сомах, которые имеют доказанную связь с воз-
никновением заболевания, однако не доказано 
их влияние на возникновение различных фено-
типов астмы [10]. Более глубокое исследование 
генетических факторов откроет широкие гори-
зонты для разработки новых терапевтических 
методов с целью снижения риска развития аст-
мы и ее прогрессирования до тяжелой формы 
заболевания [11].
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Таблица – Обсуждаемые корреляции между факторами риска астмы в детском возрасте [Beasley R., 
Semprini A., Mitchell E., 2015]
Table. – Discussed correlations between Asthma risk factors in children [Beasley R., Semprini A., Mitchell E., 2015]

Признаки Корреляция
Демографические, социальные; особенности образа жизни
Возраст Нелинейная 
Пол Зависит от возраста
Семейный анамнез Положительная 
Генетика Положительная
Проживание в сельской местности Отрицательная 
Урбанизация Положительная 
Высокий доход семьи Положительная 
Жизнь высоко над уровнем моря Отрицательная
Низкая масса при рождении Положительная

Быстрые прибавки после рождения Положительная
Недоношенность Положительная
Роды путем кесарева сечения Положительная 
Атопический дерматит Положительная
Ринит Положительная
Стресс Положительная
Высокий ИМТ Положительная
Малоподвижный образ жизни Положительная
Ассоциированные с инфекцией
Респираторно-синтициальный вирус Положительная
Риновирус Положительная
Коклюш Положительная
Лекарственные препараты
Парацетамол Положительная
Агонисты бета-адренорецепторов Положительная
Антибиотики Положительная
Питание
Фрукты и овощи Отрицательная
Средиземноморская диета Отрицательная
Грудное вскармливание Отрицательная
Цельное (необработанное) молоко Отрицательная
Пробиотики Отрицательная
Фастфуд Положительная 
Рыбий жир Отрицательная
Селен Отрицательная
Витамин А Отрицательная
Витамин D Отрицательная
Витамин Е Отрицательная
Магний Отрицательная
Транснасыщенные жиры Положительная 
Соль Положительная
Ингаляционные антигены
Курение матери Положительная
Курение отца Положительная
Курение ребенка Положительная
Загрязнение воздуха в квартире Положительная
Загрязнение окружающей среды Положительная
Производственные вредности Положительная
Клещи домашней пыли Положительная
Эндотоксин Отрицательная
Домашние животные (перхоть, шерсть) Отрицательная
Кошки Варьирует
Плесневые грибки Положительная
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Влияние пассивного курения описывается в 
отношении курения матери во время беременно-
сти и в течение периода детства [12]. Доказано 
также, что активное курение в детстве является 
важным фактором риска развития БА. Значи-
тельное снижение риска астмы за счет сокраще-
ния количества выкуриваемых сигарет отмечено 
в подростковом возрасте [13].

Важными факторами риска в возникновении 
БА у детей являются преждевременные роды 
(<37 недель), низкая масса тела при рождении 
(<2,5 кг) и высокие прибавки массы тела на 
первом году жизни ребенка (>600 г/мес) [14]. 
Повышенный риск астмы отмечен у младен-
цев, рожденных путем кесарева сечения ввиду 
сложных механизмов влияния микробиоты на 
становление Th1/Th2 иммунного ответа [15, 16]. 
Доказано, что материнский стресс как в антена-
тальном, так и постнатальном периоде оказывает 
воздействие на нормальное созревание легочной 
ткани и чувствительность рецепторов, что мо-
жет привести к гиперреактивности бронхов [17].

Экономические, социальные, медико-сани-
тарные факторы, способствующие ухудшению 
здоровья плода и матери, а также хроническому 
стрессу матери и ребенка оказывают существен-
ное влияние на возникновение БА. Воздействие 
на эти факторы со стороны разных государ-
ственных структур может помочь уменьшить 
риск возникновения астмы [18].

Среди описанных преимуществ и воздей-
ствия грудного вскармливания на состояние 
здоровья ребенка в будущем имеются данные, 
подтверждающие его профилактическое влия-
ние в отношении возникновения визинг-хрипов 
[19]. Поэтому стратегии по поощрению исклю-
чительно грудного вскармливания до возраста 6 
месяцев являются положительными и в отноше-
нии риска развития бронхиальной астмы. Отсро-
ченное введение блюд прикорма в младенчестве 
не влияет на частоту возникновения заболевания 
[20].

Неоспорим факт, что персистирующие ды-
хательные хрипы в раннем детстве после пере-
несенной респираторно-синцитиальной либо 
риновирусной инфекции связаны с заметным 
повышением риска развития БА у ребенка в бу-
дущем [21]. Особенно это отмечено у пациентов 
с атопическим дерматитом, которые уже имеют 
предрасположенность к астме. В этой группе 
прослеживается взаимосвязь между перенесен-
ной вирусной инфекции и сенсибилизацией к 
аэроаллергенам.

В соответствии с «гигиенической» гипотезой 
развития аллергических заболеваний считается, 
что контакт с инфекцией в раннем возрасте пе-
реключает развитие иммунной системы ребенка 
на неаллергический путь, результатом чего явля-
ется снижение риска развития БА. У маленьких 
детей, имеющих братьев и сестер, или посеща-
ющих детский сад, отмечается большая частота 
инфекций, однако они в течение дальнейшей 
жизни защищены от развития аллергических за-
болеваний, в том числе и астмы [22].

Среди детей старшего возраста и взрослых 

риск развития БА повышается после перене-
сенной инфекции нижних дыхательных путей, 
и значительно возрастает при сопутствующей 
атопии [23].

Существует положительная корреляция меж-
ду коклюшной инфекцией и развитием БА, по-
этому иммунизация может защитить от возник-
новения данного заболевания и имеет заметные 
положительные эффекты по предотвращению 
заболеваемости коклюшем [24]. Результаты экс-
периментальных исследований свидетельствуют 
о протективной роли паразитарной инфекции. 
Продукты метаболизма геогельминтов, воздей-
ствуя на иммунную систему, могут обладать не-
которым защитным эффектом, снижающим риск 
возникновения астмы [25].

Индекс массы тела имеет корреляционную 
связь с симптомами астмы у детей, особенно 
в развитых странах [26, 27]. Частота детского 
ожирения растет во всем мире и меры по профи-
лактике данной патологии и контролю за массой 
тела могут помочь снизить риск возникновения 
БА. Характерный для современного общества, 
в частности для детского населения, сидячий 
образ жизни, проведение многих часов в не-
делю перед экраном монитора или телевизора 
имеет положительную корреляцию с частотой 
возникновения хрипов в детском возрасте [27]. 
Питание детей, ведущих малоподвижный образ 
жизни, в большинстве своем отличается потре-
блением высококалорийной пищи, и такие дети 
в основном имеют избыток массы тела и ожире-
ние, что не только увеличивает частоту возник-
новения, но и повышает риск БА в более раннем 
возрасте. В некоторых исследованиях отмечена 
обратная корреляция между БА и включением 
в диету фруктов и овощей, и положительная 
зависимость с потреблением фаст-фуда, соли и 
транс-насыщенных жирных кислот [28]. Дан-
ные о профилактическом действии продуктов, 
богатых витаминами А, D и Е, цинком, селеном 
и магнием требуют дальнейшего изучения [29]. 
В литературе имеются указания на влияние ви-
тамина С и дотации фолиевой кислоты матери 
во время беременности на риск развития астмы 
у детей [29, 30]. Средиземноморская диета об-
ладает не только профилактическим действием 
в отношении возникновения сердечно-сосуди-
стых заболеваний и рака, но также имеет про-
тективный эффект в отношении риска астмы в 
детском возрасте [28, 29].

Представляют интерес данные о взаимосвязи 
применения парацетамола в период беременно-
сти, в раннем детском возрасте и во взрослой 
жизни с частотой возникновения астмы в буду-
щем [31]. Однако достоверный вклад параце-
тамола в причинно-следственную связь астмы 
и ее тяжесть может быть установлена только с 
помощью рандомизированных контролируемых 
исследований ввиду сложного механизма уста-
новления таких связей. Доказана прямая связь 
между частотой распространения БА у детей с 
использованием антибиотиков [32]. Применение 
антибактериальных синтетических средств по 
строгим показаниям позволит не только снизить 
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частоту бронхиальной астмы, но и предупредить 
развитие антибиотикорезистентности.

Эпизодическое применение ингаляционных 
бета-агонистов с целью бронходилатации у де-
тей раннего возраста повышает степень брон-
хиальной гиперреактивности и риск развития 
персистирующей астмы у них в будущем [33, 34, 
35].

Обратная зависимость между размером семьи 
и частотой БА у детей характерна только для раз-
витых стран с высоким экономическим уровнем 
развития, что, возможно, связано с включением 
атопических механизмов в развитие астмы [36].

Частота развития БА возрастает параллель-
но с показателем урбанизации, что обусловле-
но комплексом различных социально-экономи-
ческих и средовых факторов [37]. Имеющиеся 
данные свидетельствуют о том, что различия в 
распространенности астмы в детском возрасте 
среди этнических групп населения обусловлены 
главным образом не столько генетическими раз-
личиями, сколько разным воздействием большо-
го числа факторов окружающей среды и особен-
ностей образа жизни [38].

Установлено, что в странах Западной Европы 
БА у детей имеет обратную корреляцию с высо-
той проживания (над уровнем моря), с ежегод-
ными колебаниями температуры и относитель-
ной влажности окружающего воздуха. Таким 
образом, климатические факторы также могут 
способствовать увеличению частоты возникно-
вения патологии в детском возрасте [39].

Несмотря на то, что у пациентов с БА дока-
зана повышенная чувствительность к ингаля-
ционным аллергенам, например, к клещам до-
машней пыли, на сегодняшний момент нет убе-
дительных доказательств того, что только лишь 
воздействие аллергена является основным пу-
сковым фактором возникновения данного забо-
левания [40, 41]. Связь между сенсибилизацией 
к аллергенам и симптомами БА у детей заметно 
различается между разными слоями населения и 
возрастает с повышением экономического ста-
туса страны. Отмечается, что во многих странах 
с низким социально-экономическим уровнем 
развития большинство случаев детской астмы 
имеют неатопическую природу, и вполне веро-
ятно, что факторы риска появления атопической 
и неатопической обструкции могут различаться, 
что диктует необходимость проведения интер-
венционных исследований [40].

В странах с высоким уровнем дохода распро-
страненность астмы ниже среди детей, прожива-
ющих в сельской местности. Причем существу-
ют противоречия с результатами исследований, 
предоставляющих доказательства того, что в 
странах с низким уровнем экономического раз-
вития отмечается прямая связь между ранним 
контактом с домашними животными и риском 
возникновения БА у детей [42]. Похожие резуль-
таты были отмечены в международных мульти-
центровых исследованиях, изучающих влияние 
контакта с кошками в раннем детстве на частоту 
развития данного заболевания. Показано, что у 
детей, проживающих в бедных странах, такой 

контакт повышал риск развития обструкции. В 
странах с хорошим экономическим развитием 
получен обратный результат [43].

Высокий риск развития симптомов БА на-
блюдается у детей, подвергающихся постоян-
ному воздействию сырости и видимой плесени 
в домашних условиях [44]. Воздействие на ре-
бенка эндотоксинов (компоненты клеточной 
стенки грамотрицательных бактерий, косвенно 
указывающие на плохие гигиенические показа-
тели жилья) обратно пропорционально частоте 
появления симптомов детской БА [45]. Контакт 
ребенка с большим количеством разных микро-
организмов и разнообразие домашней пыли свя-
зано со сниженным риском развития астмы. Эти 
данные свидетельствуют о том, что снижение 
разнообразия видов бактерий, грибов, вирусов и 
простейших и их соотношения внутри организ-
ма ребенка может привести к нарушению имму-
нитета и повышению риска БА [46].

Использование печей для приготовления 
пищи ассоциируется с повышенным риском по-
явления симптомов астмы у детей в странах с 
низким экономическим развитием [47]. По дан-
ным общественных организаций, половина насе-
ления нашей планеты использует твердое топли-
во или биомассу в качестве основного топлива 
для приготовления пищи или отопления, что 
представляет собой важный модифицируемый 
фактор риска [48]. На этот фактор риска следует 
обратить особое внимание, особенно в развива-
ющихся странах, так как,  по оценкам ВОЗ, за-
грязнение воздуха в помещениях в результате 
сжигания биомассы ежегодно приводит к смерти 
более 4 миллионов человек [49]. С другой сторо-
ны, данные о связи между частотой возникно-
вения симптомов астмы и загрязнением атмос-
ферного воздуха менее достоверны, хотя име-
ется прямая корреляция между интенсивностью 
автомобильного движения в населенном пункте 
и частотой БА в детском возрасте [50]. Загрязне-
ние атмосферного воздуха приводит к наруше-
нию нормального развития и функционирования 
респираторного тракта, и таким образом отяго-
щает как течение астмы, так и возможность кон-
тролировать возникновение приступов.

Профессиональные вредности – важные 
причины БА у взрослых и, вероятно, являются 
непризнанными причинами данной патологии 
примерно у 168 миллионов работающих детей 
во всем мире. Профессиональная БА – это по-
тенциально модифицируемая форма заболева-
ния, которая посредством регулирования про-
изводственной деятельности и гигиены труда 
может иметь длительную ремиссию.

Выводы
Таким образом, анализ мировых тенденций, 

касающихся факторов риска развития БА, пока-
зал, что родителям, имеющим детей из группы 
высокого риска по развитию данной патологии, 
следует избегать воздействий потенциальных 
аллергенов. Вместе с тем наибольшего эффекта 
в первичной профилактике можно достичь, при-
держиваясь здорового образа жизни; создания 
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«зон, свободных от табачного дыма»; предотвра-
щения загрязнения окружающей среды; поощре-
нием исключительно грудного вскармливания в 
первые 6 месяцев жизни ребенка и обязательной 
вакцинации.

Необходимы дальнейшие продолжительные 
когортные исследования на больших популяци-
ях, которые исследуют новые и установленные 
факторы риска, биомаркеры фенотипов риска 
и БА, а также генетические и экологические 
взаимодействия.
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Обзоры

BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN: IS IT POSSIBLE TO PREVENT 
THE DISEASE?

Paramonova N. S., Khokha R. N., Harbacheuski P. R.
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Background. Bronchial asthma is one of the most common chronic diseases of the respiratory system, significantly 
impairing the quality of patients’ life.

Objective: to analyze the results of scientific studies concerned with the risk factors of appearance and development 
of bronchial asthma in children.

Material and methods. A qualitative analysis of the available in literature as well as in scientific databases, such 
as PubMed, Embase and the Cochrane library current data (till 2016) about the risk factors and primary prevention 
of bronchial asthma has been made.

Results. It is established that the occurrence of bronchial asthma in children  is not only due to genetic, but also to 
a whole complex of environmental predisposing factors.

Conclusions. Further ongoing cohort studies of large populations exploring risk factors, biomarkers of asthma risk 
phenotypes as well as genetic and environmental interactions are needed.
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