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Мета: огляд сучасних даних наукової медичної літератури щодо поширеності, коморбідності, факторів ризику, особливостей патоге-
незу, діагностики, принципів лікування та профілактики алергічних захворювань у дітей.
Упродовж останніх років зростає кількість алергічних захворювань (АЗ), особливо з-поміж дітей. Приблизно 20% населення всього 
світу страждає цими захворюваннями. Досить часто зустрічаються коморбідні АЗ. Так, у 67–85% дітей алергічний риніт поєднується  
з бронхіальною астмою. У дітей із атопічним дерматитом у 61,8% випадків діагностують алергічний риніт, і у 29,4% — бронхіальну астму. 
Ризик розвитку бронхіальної астми або алергічного риніту вищий у дітей із харчовою полісенсибілізацією, а немовлята та діти ранньо-
го віку з атопічним дерматитом мають великий ризик формування як харчової алергії, так і бронхіальної астми та алергічного риніту.  
Згідно з сучасними даними, більшість АЗ мають спільні причинні механізми. У розвитку та прогресуванні бронхіальної астми, алер-
гічного риніту і атопічного дерматиту розглядають гіпотези механістичного пошкодження епітеліального бар'єру та біорізноманіття, 
які між собою пов’язані. При АЗ важливу роль відіграють механізми, пов’язані з алерген-специфічними імуноглобулінами E, і неа-
лергічні механізми, які можуть співіснувати. До того ж погляди щодо формування послідовності розвитку АЗ («алергічний марш»)  
з позицій мультиморбідності та фенотипування дедалі більше розширюються. Патогенетичне лікування АЗ спрямоване на контролю-
вання хронічного Т-хелпер 2, обумовленого запальним процесом в органах-мішенях. Вторинна та третинна профілактика АЗ на ранніх 
стадіях підвищує якість життя пацієнтів та покращує перебіг атопічних станів.
Висновки. Поширеність АЗ у сучасних умовах має пандемічний характер. Гіпотеза механістичного пошкодження епітеліального 
бар'єру є вагомою в розвитку АЗ. АЗ, зокрема в дітей, можуть поєднуватися, створюючи мульти— та коморбідні стани, й обтяжують пе-
ребіг цих захворювань. Важливою є своєчасна діагностика АЗ, а персоніфікований підхід до лікування та профілактики АЗ вважається 
найбільш раціональним.
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Aim: review of modern data of scientific medical literature regarding the prevalence, comorbidity, risk factors, features of pathogenesis,  
diagnosis, principles of treatment and prevention of allergic diseases in children.
In recent years, the number of allergic diseases (ADs) has been increasing, especially among children. Approximately 20% of the world's 
population suffers from these diseases. Comorbid ADs are quite common. Thus, in 67–85% of children, allergic rhinitis is combined with bron-
chial asthma. Children with atopic dermatitis are diagnosed with allergic rhinitis in 61,8% of cases, and bronchial asthma in 29,4% of cases. 
The risk of developing bronchial asthma or allergic rhinitis is higher in children with food polysensitization, and infants and young children with  
atopic dermatitis have a high risk of developing both food allergy and asthma and allergic rhinitis. According to modern data, most ADs have 
common causal mechanisms. In the development and progression of asthma and allergic rhinitis and atopic dermatitis, the hypotheses of 
mechanistic damage of the epithelial barrier and biodiversity, related to each other, are considered. In ADs, mechanisms related to aller-
gen-specific immunoglobulin E and non-allergic coexisting mechanisms play an important role. In addition, views on the formation of the 
sequence of the development of ADs ("allergic march") from the perspective of multimorbidity and phenotyping are increasingly expanding. 
Pathogenetic treatment of ADs is aimed at controlling the chronic T-helper 2, caused by the inflammatory process in target organs. Secondary 
and tertiary prevention of ADs in the early stages improves the quality of life of patients and improves the course of atopic conditions. 
Conclusions. The prevalence of ADs in modern conditions is pandemic in nature. The hypothesis of mechanical damage to the epithelial 
barrier is significant in the development of ADs. ADs, in particular in children, can be combined, creating multi- and comorbid conditions, and 
aggravate the course of these diseases. Timely diagnosis of ADs is important, and a personalized approach to the treatment and prevention of 
ADs is considered the most rational.
Keywords: allergic diseases, children, bronchial asthma, allergic rhinitis, atopic dermatitis, food allergy.

Епідеміологія алергічних захворювань 
(АЗ). Упродовж останніх років зростає 
кількість алергічних захворювань (АЗ), 
особливо з-поміж дітей. Приблизно 20% на- 
селення всього світу страждає цими 
захворюваннями [43]. Згідно з даними ВООЗ, 
у всьому світі 260 мільйонів людей хворіють 
на бронхіальну астму (БА), і у 2019 році  

вона спричинила близько 460 000 смертей [32]. 
Такі АЗ, як алергічний риніт (АР) і БА в дітей 
є достатньо поширеними, проте не завжди 
вчасно встановлено діагноз. Так, у більшості 
дітей з АР (у 80%) симптоми з’являються  
в дитячому віці [41], але в 40% дітей з АР діагноз 
ставлять вже після 6 років [41]. Відповідно  
до даних одного ретроспективного дослідження, 
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поширеність АР у дітей віком 14 років 
становила 14,6%, що було пов’язано з несвоє- 
часною діагностикою, відсутністю адекватного 
лікування цього захворювання [41].

На атопічний дерматит (АД) страждають 
17–30% дітей [37,43]. Згідно з даними 
епідеміологічних досліджень, діти з АД мають 
прояви проявами даного захворювання у 45–
48% до 6 місяців, у 60% — до 1 року та до 85–
89% — до 5 років [37,43]. Сенсибілізація до 
інгаляційних алергенів частіше виникає в дітей 
з АД після трьох років [37].

Поширеність харчової алергії (ХА) серед 
населення становить до 7–8% [29], та за остан-
ні два десятиліття ця цифра зросла до 10% [30]. 
Діти частіше страждають на ХА, ніж дорослі, 
причому більшість алергій пов’язана з арахісом, 
горіхами, яйцями, молоком, пшеницею, соєю, 
рибою та молюсками [29,30].

Метою роботи є огляд сучасних даних нау-
кової медичної літератури щодо поширеності, 
коморбідності, факторів ризику, особливостей 
патогенезу, діагностики, принципів лікування та 
профілактики алергічних захворювань у дітей.

Коморбідність АЗ. Діагностика поєдна-
них АЗ є надзвичайно актуальним питан-
ням. Досить часто АР супроводжує БА, а саме:  
67–85% дітей та підлітків з БА страждають на 
АР [20,35,43]. Відомо, що тільки у 2% пацієнтів 
із БА не виявляють АР [43]. У 61,8% дітей  
із АД діагностують АР, а у 29,4% дітей із АД 
встановлюють діагноз БА [20]. Згідно з даними 
одного із наукових досліджень, пацієнти з ео-
зинофільним езофагітом одночасно страждали 
на АР у 61,9% випадках, на БА — у 39% випад-
ках, на АД — у 46,1% випадках і у 21,6% хворих  
із еозинофільним езофагітом діагностовано 
одночасне співіснування АР, БА, АД [43]. Від-
повідно до даних дослідження науковців Украї-
ни, в дітей від народження до 6 років поєднання 
АР і БА зустрічається у 23,9% випадків, поєд-
нання АР і АД — у 19% випадків, поєднання АР 
з БА і з АД — у 80,3% випадків [41].

В одному із досліджень під час оцінки гено-
му в дітей із комбінованими АЗ виявлено си-
нергічний ефект мультиморбідності на рівні 
експресії генів. За допомогою інтегрованого 
транскриптомного аналізу було встановлено, 
що 27 генів пов’язані лише з ізольованим АР і 
жоден із них не був значущим для ізольованих 
БА чи АД [20].

На сьогодні поняття «один дихальний  
шлях — одна хвороба» деякі вчені спростову-

ють і виокремлюють два різних фенотипи АР. 
Перший фенотип: ізольований АР, на який 
страждає приблизно 70–80% пацієнтів з АР,  
а другий фенотип: АР поєднаний з БА  
(20–30%) [3]. Також у період грудного віку ча-
сто діагностуються прояви АД та ХА з наступ-
ним поступовим розвитком АР, БА [37,43]. Де-
які науковці називають таку посілдовність ро-
звитку АЗ у дитячому віці «атопічним маршем» 
[37]. Інші науковці пропонують розуміти зв’я-
зок між БА, АР і АД не в рамках «атопічно-
го маршу», а в рамках мультиморбідності [3], 
оскільки одночасне або послідовне виникнен-
ня АЗ не свідчить про жоден конкретний зв’я-
зок між даними захворюваннями [43]. До того 
ж ізольовані або поєднані АЗ не обов’язково до-
тримуються послідовності «атопічного маршу» 
у своєму розвитку та формуванні.

Фактори ризику АЗ. Згідно з даними Євро-
пейського співтовариства, АР вважають неза-
лежним фактором ризику БА в алергіків та не-
алергіків [3,36].

У дітей із ХА у 2,1–5,3 рази вищий ризик  
розвитку БА, ніж у дітей без ХА, та 
в 1,6–5,1 рази вище ризик для формування АР 
[37]. Ризик розвитку БА або АР вищий у ді-
тей із харчовою полісенсибілізацією на проти-
вагу дітям, які чутливі тільки до одного харчо-
вого алергену [37]. Немовлята та діти раннього 
віку з АД мають не тільки великий ризик фор-
мування ХА, а також у 50–75% випадків ризик 
розвитку БА та АР [37]. Виявлена закономір-
ність між ступенем тяжкості АД і поширеністю 
БА, яка становить близько 20% у дітей із легким 
перебігом АД та зростає до 60% у дітей із тяж-
ким перебігом АД [17,37].

Згідно з даними ретроспективного дослід-
ження, було виявлено, що АД виникав у більш 
ранньому віці саме в тих дітей, в анамнезі яких 
була виявлена ХА [43]. Так, ризик формуван-
ня ХА в шість разів вищий у дітей із АД, ніж 
у дітей без АД [37], і зростає з раннім розвит-
ком АД і тяжким його перебігом, особливо  
в період перших 4 місяців життя [17,24,37].  
Зазвичай на ранніх стадіях АД діагностують 
супутню IgE-позитивну ХА [43]. ХА в дітей 
вважають найбільшим фактором ризику в ро-
звитку інших АЗ [43]. Крім того, під час нау-
кового дослідження було продемонстровано 
зв’язок між використанням засобів із догля-
ду за шкірою, що містять пшеницю чи арахіс,  
і відповідним ризиком виникнення алергії  
на пшеницю та арахіс [37]. Цікаво, що в одно-
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му дослідженні використання зволожуваль-
них засобів до 3-місячного віку в новонародже-
них призводило до зниження захворюваності  
на АД [44], а в іншому дослідженні саме серед 
дітей групи високого ризику нанесення зволо-
жувальних засобів не змогло запобігти розвит-
ку АД [31].

Хлопчики мають більше алергічних мульти-
морбідних фенотипів, ніж дівчата, але цей дис-
баланс змінюється після статевого дозріван-
ня [28]. Це пов’язано з різним впливом стате-
вих гормонів на вивільнення інтерлейкінів-33  
(IL-33) з епітеліальних клітин бронхів і регу-
ляцією запалення в дихальних шляхах [3]. Так,  
у присутності естрогену збільшується вивіль-
нення IL-33, спричинене алергеном, а також 
продукція цитокінів, вроджених лімфоїдних 
клітин типу 2, що призводить до збільшен-
ня виробництва IL-4, IL-5, IL-13, інфільтра-
ції еозинофілів із наступним посиленням за-
пального процесу в дихальних шляхах [7,12]. 
Вплив андрогенів зменшує вивільнення IL-33 
з епітеліальних клітин бронхів і як наслідок  
відбувається зменшення алергічного запален-
ня в дихальних шляхах [3]. Під час клінічних  
досліджень було виявлено, що андроген де-
гідроепіандростерон зменшував симптоми БА  
в пацієнтів [12].

Полісенсибілізовані пацієнти мають ви-
щі рівні загального імуноглобуліну Е (IgE)  
та специфічних IgE, і в них частіше обтяжений 
алергологічний анамнез та вищий ризик ро-
звитку АР та БА на противагу моносенсибілі-
зованим пацієнтам [3,11,43]. Залежно від рівня 
IgE виокремлюють два типи хворих на АД —  
з нормальним рівнем IgE і з підвищеним рівнем 
IgE. Підвищений рівень IgE пов’язаний із заго-
стренням АД [37].

Згідно з одним науковим дослідженням, діти 
з АД, які чутливі більш ніж до одного харчо-
вого алергену, мали найбільший ризик розвит-
ку інших АЗ [9]. З іншого боку, АД без супут-
ньої сенсибілізації не пов’язаний із підвищеним  
ризиком розвитку БА [3].

Відповідно до даних наукової літератури, 
грудне вигодовування знижує ризик розвит-
ку АЗ [37,38]. Так, діти, які отримували груд-
не молоко впродовж щонайменше 6 місяців від  
народження, були менш сприйнятливими до 
захворювання на БА впродовж перших 5 років 
життя порівняно з тими дітьми, які зовсім не от-
римували грудне молоко [14]. Діти матерів-не-
атопіків, які отримували грудне молоко понад  

9 місяців, мали меншу ймовірність розвитку  
екземи, ніж діти, які зовсім не отримували жі-
ноче молоко, а у 3-річних афроамериканців 
більш тривале грудне вигодовування асоціюва-
лося із нижчим ризиком АР [14]. У більшості 
досліджень представлена незначна різниця  
між тривалістю грудного вигодовування та  
виникненням АД у дитячому віці [14], але не-
зважаючи на це, важливість більш тривалого 
грудного вигодовування зберігається.

Патогенез АЗ. У розвитку та прогресуванні 
БА, АР і АД важливу роль відіграють неалер-
гічні механізми і механізми, пов’язані з алер-
ген-специфічними IgE, які можуть співіснувати 
[3]. Проте співіснування АД, АР, БА в дитини 
може бути як за наявності, так і за відсутності 
IgE [3]. Неалергічні механізми здатні не тільки 
співіснувати, але і переважати або навіть бути 
єдиними механізмами при деяких мультимор-
бідних захворюваннях, таких як неалергічна 
астма, неалергічний риніт або хронічний рино-
синусит [19]. Існує припущення, що АЗ мають 
спільні причинні механізми [3].

З огляду на те, що АР досить часто супровод-
жує БА, необхідно розглянути три механізми 
впливу АР на функції нижніх дихальних шляхів. 
Перший механізм полягає у скороченні гладкої 
мускулатури бронхів через носо-трахеальний 
рефлекс внаслідок стимуляції слизової обо-
лонки носа. При другому механізмі подразнен-
ня алергеном слизової оболонки носа призво-
дить до вивільнення різних хімічних медіаторів  
та цитокінів, які всмоктуються у кров, через 
кровообіг транспортуються в легені, а потім 
впливають на трахею і бронхи, викликаючи 
спазм гладкої мускулатури. Третій механізм 
описує зниження функціональної відповіді  
b-адренергічних рецепторів через проходжен-
ня до нижніх дихальних шляхів медіаторів і ви-
ділень внаслідок запалення слизової оболонки 
носа [43].

Вплив мікробіому в патогенезі АЗ відіграє 
важливу роль [10]. Гіпотеза механістичного 
пошкодження епітеліального бар'єру пояснює, 
що вплив різноманітних факторів зовнішньо-
го середовища призводить до зростання АЗ [6]. 
Етіопатогенез АЗ багатофакторний і пов’яза-
ний із порушенням імунної відповіді, впливом 
генетичних та екологічних факторів [37,43]. 

В одному із досліджень під час вивчення 
сімейного анамнезу близнюків було виявле-
но, що генетика відіграє більш значну роль,  
ніж фактори зовнішнього середовища у про-
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гресуванні АД, БА і АР [18]. Але й нові  
хімічні речовини та забруднювачі повітря по-
рушують роботу епітеліального бар'єру [6]. 
Останнім часом фігурує гіпотеза біорізноманіт-
тя, яка стверджує, що збільшення АЗ є наслід-
ком бактеріального дисбіозу [1,6]. При вірус-
ному навантаженні на функціонально незрілу 
імунну систему легенів новонародженого мо-
же спостерігатися дисбаланс Т1/Т2, що спри-
яє розвитку БА в новонароджених, які інфіко-
вані риновірусом [16,25]. Риновірус С спричи-
няє розширення вроджених лімфоїдних клітин 
типу 2 і еозинофільне запалення дихальних 
шляхів [27].

Наукові дослідження демонструють 
участь шкірного бар'єрного білку філагрину  
і цитокінів, епітеліальних клітин, тимусно-
го стромального лімфопоетину, IL-25 та IL-33 
у прогресуванні АЗ [43]. Філагрин заповнює 
цитоплазму корнеоцитів і з’єднує кератинові 
волокна. Продукти розпаду філагрину зво-
ложують шкіру, що відіграє важливу роль  
у підтримці бар’єрної функції шкіри, утриман-
ні вологи та зниженні pH [37]. Філагрин за-
безпечує цілісність рогового шару. Мутації  
в гені філагрину здатні призвести до змін функ-
ції шкіри, прогресування алергічних реакцій, а 
також збільшують ризик раннього та тяжкого 
формування АД поєднаного з БА в осіб, які ма-
ли АД [43]. Пацієнти можуть бути більш чут-
ливими до харчової сенсибілізації зі зниженим 
рівнем філагрину [15,43].

Пошкодження епітеліального бар'єру може 
бути спричинене поєднанням як АЗ, так і не-
алергічних захворювань [15]. Порушення епі-
теліального бар’єру шкіри та слизових оболо-
нок сприяє розвитку епікутанної сенсибіліза-
ції («черезшкірної сенсибілізації») до харчових 
та аероалергенів [34], що згодом призводить до 
розвитку АД, БА, АР [43]. Дія алергенів спри-
чиняє вивільнення тимусного стромального 
лімфопоетину, IL-33, IL-25, які стимулюють  
активацію незрілих дендритних клітин та вро- 
джених лімфоїдних клітин групи 2 [10]. Ден-
дритні клітини із захопленими алергенами мі-
грують до лімфатичних вузлів, показують алер-
гени наївним Т-клітинам [37]. Наївні Т-клітини 
диференціюються в алерген-специфічні кліти-
ни Т-хелпери 2 (Th2) та після активації про-
дукують високі рівні IL-4 та IL-13. При стиму-
ляції IL-4 та IL-13 клітини Th2 співпрацюють  
із фолікулярними Th, викликаючи перемикан-
ня класів імуноглобулінів у В-клітинах, і поси-

люють вироблення алерген-специфічних IgE  
та IgE В-клітин пам’яті [37]. За допомогою 
високоафінного рецептору IgE (FcεRI) алер-
ген-специфічний IgE зв’язується із поверх-
нею тучних клітин і базофілів [37]. Тим часом 
вроджені лімфоїдні клітини групи 2 під впли-
вом тимусного стромального лімфопоетину, 
IL-25 та IL-33 викликають диференціюван-
ня клітин Th2, ініціюють виникнення гострих  
та хронічних форм АЗ [26,37]. Повторний вплив 
алергену на сенсибілізований організм призво-
дить до перехресного зшивання специфічного 
IgE, пов’язаного з рецептором FcεRI, на тучних 
клітинах і базофілах та вивільнення медіаторів 
запалення. Таким чином, відбувається актива-
ція алерген-специфічних Th2 клітин пам’яті, 
яка супроводжується інфільтрацією із накопи-
ченням великої кількості IL-4, IL-5, IL-9, IL-13, 
IL-31 у дермі при АД і в підслизовій дихаль-
них шляхів у пацієнтів з БА [37]. Підвищений 
рівень IgE та еозинофілія індукують пошко- 
дження тканин, збільшення вироблення сли-
зу та гіперреактивність бронхів при БА. Крім  
того, зазнає змін мікробіом шкіри, зменшуєть-
ся експресія філагрину, прискорюючи пору-
шення бар’єрної функції шкіри при АД [26,37].  
IL-31 подразнює сенсорні нерви, що призводить 
до вираженого свербежу. Алерген-специфічні 
клітини пам’яті Th2 активують швидку імун-
ну відповідь, проникаючи у шкіру, провокують  
загострення АД, а потім із кровотоком поширю-
ються до віддалених органів [37].

Діагностика та лікування. На сьогодні іс-
нують міжнародні та національні настанови 
для проведення верифікації діагнозу та ліку-
вання АЗ. Лікування АЗ передбачає застосу-
вання елімінаційних заходів, фармакологічних 
препаратів, проходження навчальних програм  
та алерген-специфічної імунотерапії при дове-
деному IgE-залежному механізмі розвитку АЗ.

Профілактика і своєчасне лікування АЗ на 
ранніх стадіях відіграють важливу роль для 
якості життя пацієнтів і покращення перебігу 
інших атопічних розладів [37].

Діагностика та лікування БА проводять-
ся згідно з наказом МОЗ України від 23 груд-
ня 2021 р. № ГС 2021-2856 [39] і міжнародними 
рекомендаціями глобальної стратегії лікуван-
ня та профілактики БА GINA (Global Initiative 
for Asthma), 2023 [13]. Для лікування БА в ді-
тей розроблена покрокова терапія відповідно 
віку: до 6 років використовуються чотирикро-
ковий підхід, з 6 років — п’ятикроковий під-



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ОГЛЯДИ

ISSN: 2706-8757 Український журнал Перинатологія і Педіатрія 1(97) 202488

хід рекомендацій та дозування медикаментоз-
них препаратів залежно від ступеню тяжкості  
та контролю БА. Для базисної терапії БА вико-
ристовуються ß2-агоністи короткої та тривалої 
дії, інгаляційні кортикостероїди, антагоністи 
лейкотрієнових рецепторів [13,39]. Відомо, що 
БА краще піддається лікуванню із досягнен-
ням контролю БА при одночасному лікуванні  
супутнього АР [37].

Для верифікації діагнозу АР та призначення 
лікування створені рекомендації АRIA (Allergic 
Rhinitis and its Impact on Asthma; Алергічний 
риніт і його вплив на астму) на основі GRADE 
(Grading of Recommendations Assessment, 
Development and Evaluation; робоча група  
з розробки, оцінки та експертизи обґрунто-
ваності клінічних рекомендацій) щодо фар-
макологічного лікування АР [4]. Фармаколо-
гічна терапія АР в дітей містить неседативні 
антигістамінні препарати, інтраназальні кор-
тикостероїди, індивідуально підібрану алерген- 
специфічну імунотерапію [33,37].

Згідно з даними уніфікованого клінічного 
протоколу первинної, вторинної (спеціалізо-
ваної), третинної (високоспеціалізованої) ме-
дичної допомоги «Атопічний Дерматит» вста-
новлюють діагноз АД [40]. Медикаментоз-
на терапія АД передбачає покроковий підхід  
із використанням емолієнтів, місцевого проти-
запального лікування із застосуванням різної 
сили топічних глюкокортикостероїдів та ін-
гібіторів кальциневрину, при рефрактерному 
перебігу — системної терапії, при доступності — 
біологічної терапії [40,46].

Для лікування ХА та еозинофільного  
езофагіту призначають дієтотерапію із виклю-
ченням продуктів, які стають причиною захво-
рювання. Діагноз еозинофільного езофагіту 
встановлюється на основі даних ендоскопіч-
ного дослідження із біопсією із проксималь-
ного та з дистального відділів стравоходу [5,8].  
Медикаментозна терапія еозинофільного езо-
фагіту містить призначення інгібіторів протон-
ної помпи, топічного протизапального лікуван-
ня із застосуванням суспензії будесоніду в дозі 
1 мг/день, або флутиказону для прийому вну-
трішньо по 220 мг, або 440 мг чотири рази на 

день, або 880 мкг (чотири затяжки) два рази на 
день (відповідно до віку) [8,17].

Профілактика АЗ. Профілактичне при-
значення елімінаційних дієт вагітним та жін-
кам під час лактації є небезпечним, може при- 
звести до розладів харчування в мами та в дити-
ни і не перешкоджає розвитку АД та сенсибілі-
зації до харчових антигенів у дітей [22,23]. Тому 
елімінаційні дієти важливо підбирати індивіду-
ально, з урахуванням даних анамнезу та резуль-
татів обстеження.

Низка сучасних наукових досліджень зосе-
реджують увагу на використанні пробіотиків/
пребіотиків/симбіотиків у профілактиці та ліку-
ванні АЗ. Також пробіотики часто рекомендують 
вагітним жінкам із високим ризиком народження 
дитини з алергією та жінкам, які годують грудним 
молоком немовлят із високим ризиком розвитку 
алергії [2], але вплив та ефективність застосуван-
ня даних препаратів із вищевказаною метою зали-
шається суперечливими [10]. Хоча розглядається 
можливе використання модуляторів кишкової 
флори як допоміжного засобу саме для профілак-
тики АД, але не інших форм АЗ [10].

Згідно з даними 32 рандомізованих контро-
льованих досліджень, додавання вітаміну D  
у раціон зменшує прояв симптомів АД та АР у 
дітей [21]. Призначення вітаміну D може знизи-
ти ризик загострення БА в дітей із концентра-
цією <10 нг/мл 25(OH)D у сироватці крові [21].

Висновки
Таким чином, існуючі дані наукової літера-

тури свідчать, що поширеність АЗ у сучасних 
умовах має пандемічний характер. Серед даної 
патології найбільш поширеними в дітей зали-
шаються АД, АР та БА. Гіпотеза механістично-
го пошкодження епітеліального бар'єру є ваго-
мою в розвитку АЗ. АЗ, зокрема в дітей, можуть 
поєднуватися, створюючи мульти- та коморбід-
ні стани, і обтяжують перебіг цих захворювань. 
Важливою є своєчасна діагностика АЗ, про-
філактика та індивідуально підібране лікуван-
ня з метою контролю АЗ та підвищення якості 
життя дитячого населення.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.
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