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Вступ
Бронхіальна астма (БА) залишається однією з най-

важливіших проблем сучасної охорони здоров’я як по-
ширена хронічна хвороба серед дітей [1]. Вона є ваго-
мою медико-соціальною проблемою для педіатрії, що 
обумовлено її суттєвим впливом на якість життя хворих 
і значними економічними втратами [2].

Від БА страждає 1–18 % населення різних країн сві-
ту [3]. В Україні її поширеність становить 4,91 на 1000 
дітей [4] і за останні 25 років спостерігається зростання 
поширеності у дітей на 69,3 % [5]. У віковому аспекті 
найбільша поширеність БА реєструється в шкільному 
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віці [6]. Так, 10–15 % дітей шкільного віку мають діа-
гноз бронхіальної астми [7, 8]. 

Залежно від демографічних, клінічних і патофі-
зіологічних характеристик виділяють притаманні 
бронхіальній астмі фенотипи, що вказують на підтип 
захворювання з чітко вираженими основними патофі-
зіологічними механізмами [3]. Фенотип описує клініч-
ні характеристики, але не дає уявлення щодо етіології 
захворювання і патофізіології. Тому останнім часом 
було запропоновано виділяти «ендотипи бронхіальної 
астми» — підтип хвороби, що характеризує її індиві-
дуальні специфічні функціональні або патогенетичні 
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Резюме.  Бронхіальна астма (БА) є вагомою медико-соціальною проблемою педіатрії, що обумовлено її сут-
тєвим впливом на якість життя хворих і значними економічними втратами. Більшість дітей мають ато-
пічний фенотип бронхіальної астми, з ранніми клінічними проявами, атопічним фоном, сімейним атопічним 
анамнезом, сенсибілізацією до інгаляційних алергенів, еозинофільним запаленням та бронхіальною гіперреак-
тивністю. У кожному випадку БА в дитини важливим є прогноз клінічного перебігу захворювання та ефектив-
ності його терапії. В еру прецизійної медицини охарактеризовані ендотипи бронхіальної астми, що дозволяє 
персоніфікувати більш ефективні терапевтичні підходи. Так, визначення молекулярного профілю сенсибілізації 
відіграє ключову роль у прогнозуванні клінічних симптомів та тяжкості перебігу бронхіальної астми, а також 
у розробці рекомендацій щодо запобігання контактам з алергенами та оптимізації терапії. Саме алергія на ко-
тів є головним тригером астми в усьому світі та посідає друге місце серед усіх інгаляційних алергенів. На сьо-
годні вивчено численні алергени котів. Серед них насамперед виділяють такі основні клінічно значущі мажорні 
та мінорні алергени, як Fel d 1 (утероглобін), Fel d 2 (сироватковий альбумін) та Fel d 4 (ліпокалін). Основними 
джерелами алергенів у котів є слина, сальні та періанальні залози. Суха слина та лупа поширюються з котя-
чого волосся як дрібні повітряні частинки в навколишнє середовище та можуть викликати сенсибілізацію. 
Усі коти виробляють таку кількість алергенів, що є достатньо високою, щоб вважатись клінічно значущою. 
Профіль сенсибілізації до молекулярних алергенів котів є індивідуальним, однак його зв’язок із розвитком БА 
у дітей і дотепер недостатньо вивчений. Хоча найбільш доцільним було б уникати тварини, але це часто не-
можливо. Крім того, непрямий вплив алергенів тварин відбувається в місцях, де не проживають тварини. 
Алерген-специфічна імунотерапія є можливим потенційним рішенням цієї проблеми, хоча необхідні подальші 
додаткові докази щодо ефективності такого методу лікування у дітей. 
Ключові слова:  алергени котів; бронхіальна астма; діти; молекулярна діагностика алергії; огляд
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відмінності, клінічний прогноз через молекулярні ме-
ханізми або специфічну відповідь на лікування [9].

Більшість дітей мають атопічний фенотип бронхі-
альної астми, з ранніми клінічними проявами, атопіч-
ним фоном, сімейним атопічним анамнезом, сенси-
білізацією до інгаляційних алергенів, еозинофільним 
запаленням та бронхіальною гіперреактивністю [10]. 
В цьому контексті особливої актуальності набуває ви-
вчення структури сенсибілізації пацієнтів, хворих на 
БА, яка характеризується суттєвими індивідуальни-
ми особливостями [7]. Так, у багатьох дослідженнях 
[11–13] було доведено, що алергени в приміщенні, зо-
крема кліщ домашнього пилу, лупа тварин, таргани та 
пліснява, відіграють значну роль у розвитку астми та 
рекурентного візингу в дітей. При цьому, згідно зі ста-
тистичними даними, саме алергени тварин є третьою 
провідною причиною алергічної астми у світі після клі-
щів та пилку [14].

Коти як важливе джерело алергенів  
у приміщенні

Домашні тварини, зокрема пухнасті домашні тва-
рини ссавці, є важливим джерелом алергенів у примі-
щенні. Вони присутні у близько 60 % домогосподарств 
Європи та США [15]. Без сумніву, це сприяло збіль-
шенню частоти алергії на пухнастих тварин у промис-
лово розвинених країнах світу [16]. За даними авторів, 
відсоток будинків, де проживають домашні улюбленці, 
дуже мінливий у всьому світі. У Європі та США домаш-
ні тварини користуються великою популярністю: 30–
60 % усіх домогосподарств, залежно від регіону, мають 
одну чи більше домашніх тварин. Так, у Швеції цей по-
казник становить від 20 %, а у Новій Зеландії — до 65 % 
[17, 18]. За даними Research & Branding Group (2013), 
більше половини українців (57  %) тримають тварин 
удома, найчастіше котів (79 %). 

Відповідно, поширеність сенсибілізації до собак 
та котів варіює в різних країнах та залежить від часу 
впливу алергенів та схильності до атопії. Зростаюча 
кількість домашніх тварин, зокрема котів і собак, у 
будинках пов’язана зі значним збільшенням рівня їх 
алергенів у приміщеннях, де не проживають ці твари-
ни (будинки, школи, дитячі садки, робочі місця). Так, 
котячі алергени були виявлені у школах, громадсько-
му транспорті та інших громадських місцях, оскільки 
вони знаходяться на одязі та можуть тривалий час пе-
ребувати в повітрі [19]. 

Отже, непрямий контакт алергенів котів має важ-
ливе значення, оскільки поширеність алергії на котів 
у пацієнтів, які ніколи не мали кота вдома, може до-
сягати 34  % [20]. Велика кількість епідеміологічних 
досліджень демонструють сильний позитивний коре-
ляційний зв’язок між сенсибілізацією до котячих або 
собачих алергенів та бронхіальною астмою [21–24] та 
меншою мірою — алергічним ринітом [25]. 

У цілому поширеність алергії на котів становить 
близько 20 % серед атопічної популяції [26]. Алергія на 
котів є головним тригером астми в усьому світі та по-
сідає друге місце серед усіх інгаляційних алергенів. Так, 
A. Bjerg, A. Winberg та співавт. (2015) у рандомізованому 

дослідженні серед школярів Північної Швеції, де алер-
гія на кліщів домашнього пилу рідко зустрічається, по-
казали, що розвиток бронхіальної астми був асоційо-
ваний із високим рівнем сенсибілізації до більше ніж 
одного компонента від однієї тварини [27].

Дослідження, проведене J.R.  Konradsen та 
B.  Nordlund (2014), дозволило зробити висновки, що 
діти з тяжкою астмою мають більш високий рівень спе-
цифічних IgE-антитіл до алергенів котів та інших пух-
настих тварин порівняно з дітьми з контрольованою 
астмою і частіше мають сенсибілізацію до декількох 
пухнастих тварин [28]. Отже, без сумніву, сенсибіліза-
ція до алергенів котів є важливим предиктором БА та 
інших атопічних станів у дітей [29]. 

Характеристика основних алергенів 
котів

На сьогодні вивчено численні алергени котів. Се-
ред них насамперед виділяють такі основні клінічно 
значущі мажорні та мінорні алергени, як Fel d 1 (уте-
роглобін), Fel d 2 (сироватковий альбумін) та Fel d 4 
(ліпокалін). Основними джерелами алергенів у котів 
є слина, сальні та періанальні залози [15]. Суха слина 
та лупа поширюються з котячого волосся як дрібні по-
вітряні частинки в навколишнє середовище та можуть 
викликати сенсибілізацію [30]. Усі коти виробляють 
таку кількість алергенів, що є достатньо високою, щоб 
вважатись клінічно значущою.

Мажорний алерген котів Fel d 1 — глікопротеїн 
масою приблизно 35–38 кДа [31] був очищений з екс-
тракту кота та охарактеризований ще в 1974 році [32]. 
Цей білок є видоспецифічним для сімейства котячих, 
пов’язаний із виробленням гормонів і має назву «уте-
роглобін» або «секретоглобін». Міститься цей білок 
переважно в слині, а також у сальних залозах шкіри 
та в сечі котів-самців [31]. Цей білок має структур-
но помітну схожість із ліпофіліном/секретоглобіном 
кролів (Ory c 3) та іншими представниками сімейства 
утероглобінів, білком клітин бронхіального епітелію 
людини [33]. 

Частинки повітря, що несуть Fel d 1, можуть мати 
діаметр < 5 мкм та досягати малих бронхіол, що спри-
яє розвитку бронхіальної астми. Саме алерген Fel d 1 є 
прогностичним маркером алергії на котів, а ефектив-
ність визначення sIgE до цільного екстракту котів та до 
Fel d 1 є подібною [34]. Так, специфічний сироватко-
вий імуноглобулін E (sIgE) до мажорного алергену Fel 
d 1 присутній у 95 % пацієнтів, які страждають від алер-
гії на котів [26].

На сьогодні охарактеризовано два білки ліпокаліну 
котів — Fel d 4 і Fel d 7. Як відомо, білок ліпокалін був 
знайдений у слині котів і має високу перехресну реак-
тивність з іншими ліпокалінами тварин. Так, білок Fel 
d 4 — один із головних котячих алергенів, що є висо-
когомологічним з кількома іншими ліпокалінами ссав-
ців — головним алергеном коня Equ c 1 та алергеном 
собак Can f 6 [15]. Хоча білок Fel d 4 має недостатньо 
вивчену клінічну значимість, деякі автори стверджу-
ють, що сенсибілізація саме до білка Fel d 4 пов’язана з 
розвитком атопічного дерматиту в дітей і була виявлена 



195http://childshealth.zaslavsky.com.uaVol. 16, No 2, 2021

Огляд літератури / Review of Literature

приблизно у 63 % дітей, які мали алергію на котів [26]. 
Цей білок не був знайдений у зразках повітря. 

Недостатньо вивчений і ліпокалін кота Fel d 7, який 
був виділений із задньої ділянки котячого язика, де 
містяться невеликі серозні ацинарні залози фон Ебне-
ра (язикові слинні залози). Вивчена послідовність Fel d 
7 мала сильну амінокислотну ідентичність із ліпокалі-
нами порівняно з іншими видами ссавців [35]. У дослі-
дженнях було описано високу перехресну реактивність 
білка ліпокаліну Fel d 7 з основним собачим алергеном 
Can f 1, а саме 63  % ідентичності послідовності амі-
нокислот [36, 37]. Недавнє дослідження показало, що 
сенсибілізація до білка Fel d 7 була виявлена приблизно 
у 38 % дітей з алергією до котів [35].

У 2016 році D.  Apostolovic та S.  Sánchez-Vidaurre 
дослідили поширеність сенсибілізації до котячого лі-
покаліну Fel d 7 серед 140 шведських пацієнтів, сен-
сибілізованих до котів. Вони з’ясували, що саме Fel d 
7 є важливим алергеном у популяції. Майже половина 
(46,4 %) пацієнтів, сенсибілізованих до алергенів котів, 
мали сенсибілізацію до Fel d 7, що навіть вище, ніж у 
дослідженні, що було виконано раніше [36, 38]. Також 
автори відзначили, що у більшості пацієнтів із сенси-
білізацією до Fel d 7 були виявлені специфічні IgE до 
білка rCan f 1, що вказує на високу схожість у структурі 
білка. Важливо, що, досліджуючи профілі сенсибіліза-
ції пацієнтів, автори зробили висновок: сенсибілізація 
до трьох та більше ліпокалінів є предиктором більш 
тяжкого фенотипу бронхіальної астми [39].

Гомологія та/або структурна схожість між різними 
алергенами собак та котів, такими як альбуміни та лі-
покаліни, пояснюють перехресну реактивність між 
ними й іншими ссавцями. Цей феномен також пояс-
нює наявність одночасної сенсибілізації до собак, ко-
тів та інших ссавців, незалежно від того, чи існує пря-
мий контакт із собаками, котами чи обома тваринами, 
чи немає прямого впливу домашніх тварин [40].

Наявність потенційної перехресної реактивності у 
пацієнтів, сенсибілізованих до алергенів котів, може 
спричинити перехресні харчові алергічні синдроми, 
якими важко управляти та які складно діагностувати. 
Зокрема, на сьогодні охарактеризований сироватковий 
альбумін Fel d 2 — мінорний алерген котів, що відіграє 
важливу клінічну роль у розвитку харчових алергіч-
них синдромів. Саме pork-cat є основним синдромом 
харчової алергії у пацієнтів, які мають алергію на ко-
тів. Він обумовлений первинною сенсибілізацією до 
мінорного алергену кота Fel d 2 та його перехресною 
реактивністю до сироваткового альбуміну свинини. 
Це призводить до анафілактичних реакцій після спо-
живання свинини, особливо сирої або недостатньо 
звареної [41]. Зазначений синдром може розвинутися 
у 1–3 % хворих із алергією на котів [15].

Інший алергічний харчовий синдром — це відкла-
дена анафілаксія через наявність IgE до альфа-1,3-
галактози (альфа-гал). У цьому випадку в розвитку 
харчового синдрому головну роль відіграє алергенний 
вуглеводний епітоп альфа-гал, присутній на котячих 
IgA та IgM, які позначені відповідно Fel d 5 та Fel d 6 
згідно з міжнародною номенклатурою [42, 43].

Важливо, що сенсибілізація до певних алергенів ко-
тів пов’язана з тяжкістю та стійкістю клінічних симп-
томів, а сенсибілізація до більше ніж одного алергену 
або сенсибілізація до альбуміну пов’язана з більш тяж-
кими респіраторними симптомами [44]. Без сумніву, 
профіль сенсибілізації до молекулярних алергенів ко-
тів є індивідуальним, однак його зв’язок із розвитком 
БА у дітей і дотепер недостатньо вивчений [29].

Фактори, що прогнозують 
сенсибілізацію та розвиток алергії  
до котів

Час впливу алергенів є визначальним для виник-
нення сенсибілізації. Що стосується алергенів собак 
та котів, то деякі дані дозволяють припустити, що екс-
позиція протягом першого року життя, поряд з інши-
ми генетичними та екологічними факторами ризику, 
може знизити ризик розвитку алергічної астми [45, 46]. 
Проте існує думка, що вплив алергенів котів після на-
родження та на першому році життя підвищує ризик 
сенсибілізації та сприяє розвитку алергічного захворю-
вання [47, 48].

На сьогодні описано різні асоціації між ранньою 
експозицією до алергенів котів протягом перших ро-
ків життя та сенсибілізацією до цих алергенів у різному 
віці [38]. Дослідження в декількох когортах дітей пові-
домили про підвищений ризик специфічної сенсибілі-
зації до котів у дітей дошкільного віку зі збільшенням 
експозиції котячих алергенів у ранньому віці. Навпаки, 
в дослідженнях у дітей старшого віку і дорослих повідо-
млялося про захисний ефект високого впливу сенсибі-
лізації до алергенів котів із залежністю доза — реакція. 
Повідомлялося про подібні невідповідності у зв’язку 
між проживанням котів вдома і сенсибілізацією до їх 
алергенів [49, 50].

У перші 3 роки життя сенсибілізація була більш по-
ширеною серед власників котів, але після цього збіль-
шення рівня сенсибілізації було серед дітей, які не мали 
котів як домашніх тварин, а отже, й у підлітковому віці 
поширеність сенсибілізації була чисельно більшою в 
цій групі [51]. Судячи з усього, суперечливі результати 
можуть бути наслідком різного способу життя між екс-
понованими та неекспонованими суб’єктами. 

Ранній вплив алергену на подальшу сенсибіліза-
цію модифікується атопією батьків та порядком на-
родження, натякаючи на важливість як генетичних 
факторів, так і факторів навколишнього середовища 
[49]. Так, у недавньому дослідженні автори припуска-
ють взаємодію між генотипом FLG та експозицією Fel 
d 1. Перехресний аналіз у кожній групі генотипів гена 
філагрину показав, що рання експозиція алергенів ко-
тів та сенсибілізація до білка Fel d 1 відрізняються у ді-
тей із мутацією FLG та без неї. Серед дітей з мутаціями 
збільшення експозиції значно збільшило ризик сенси-
білізації у віці 1, 3, 5 і 8 років. Серед дітей з генотипом 
дикого типу існував значний зв’язок між експозицією 
Fel d 1 та сенсибілізацією котів у віці 1 року, без істот-
ного зв’язку у пізньому віці. Ефект раннього впливу на 
сенсибілізацію з часом зменшився в обох групах гено-
типів [44].
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Сьогодні бракує даних для прогнозування розвитку 
клінічних проявів у осіб за наявності сенсибілізації до 
алергенів котів. Однак у дослідженні Asarnoj, Hamsten 
et al. (2016) сенсибілізація до Can f 1 або Fel d 1 та по-
лісенсибілізація до котячих і собачих алергенів у ди-
тинстві були пов’язані з розвитком подальшої алергії 
на собак і котів [52]. Деякі дослідження підтвердили 
зниження рівня sIgE після елімінації джерела впливу, 
але без істотного зв’язку з клінічними проявами [53]. 
Хоча дослідження, що підтверджують ці спостережен-
ня, тривають, було описано, що у деяких пацієнтів 
спостерігається менш виражена клінічна реакція, коли 
вони постійно піддаються значному рівню алергену. 
Важливо, що у пацієнтів з алергією до котів концен-
трація Fel d 1 понад 44 мкг/г може спричинити пере-
носимість своїх домашніх тварин, хоча вони, зазвичай, 
мають сильні респіраторні прояви після того, як знову 
перебувають без впливу котів [12].

У дослідженні E. Krzych-Fałta, K. Furmańczyk (2018) 
було обстежено 18 617 осіб (16 562 із міської та 2055 із 
сільської місцевості) і встановлено, що утримання пух-
настих тварин у сільській місцевості діє профілактично 
до розвитку алергії, тоді як у міських районах ці твари-
ни є фактором, що явно сприяє розвитку бронхіальної 
астми [54].

Дослідження K. Pyrhonen, S. Nayha, E. Laara (2015) 
виявило, що роль впливу алергенів собак та котів у 
ранньому дитинстві на розвиток алергічного захворю-
вання залишається суперечливою. Метою цього дослі-
дження було отримати докази щодо асоціації ранньо-
го впливу алергенів собак чи котів на розвиток алергії 
до них. Було зроблено висновок, що ранній контакт з 
алергенами тварин у домашніх умовах пов’язаний із 
вищим ризиком виникнення алергічного захворюван-
ня протягом перших чотирьох років життя [48].

Асоціація впливу собак та котів у ранньому дитин-
стві з частотою виникнення відповідних алергій також 
досліджувалася в популяції, що включала 4779 дітей ві-
ком від 1 до 4 років. Так, було встановлено, що зв’язок 
між експозицією домашніх тварин та частотою по-
зитивних результатів тестів не залежить від наявності 
алергії у батьків. Саме ранній вплив алергенів собаки 
та кота вдома був пов’язаний із більшою частотою від-
повідної алергії на домашніх тварин протягом перших 
чотирьох років життя [41].

При цьому декілька досліджень показали, що ран-
нє утримання домашніх тварин, навпаки, може за-
хистити дитину від подальшого розвитку алергії. Так, 
B.  Hesselmar та A.  Hicke-Roberts (2018) дослідили 
взаємозв’язок доза — реакція з алергічними проявами 
(астма, алергічний ринокон’юнктивіт або екзема) зі 
збільшенням кількості домашніх котів та собак протя-
гом першого року життя. У когорті частота алергічних 
захворювань зменшувалася з 49 % у тих, у кого немає 
домашніх тварин, до нуля у тих, хто мав п’ять і більше 
домашніх тварин. Такі дані дали змогу зробити висно-
вок, що поширеність алергічних захворювань у дітей 
віком 7–9 років зменшується залежно від дози алерге-
нів з урахуванням кількості домашніх тварин, які про-
живають з дитиною протягом першого року життя [55].

Дослідження, проведене у Фінляндії (2020), пока-
зало, що наявність кота асоціюється зі зниженням ри-
зику розвитку атопічної екземи та може захистити від 
розвитку бронхіальної астми та алергії у віці до п’яти 
років [56].

Алерген-специфічна імунотерапія  
при сенсибілізації до алергенів котів

Першою лінією терапії бронхіальної астми є інгаля-
ційні кортикостероїди, антагоністи лейкотрієнових ре-
цепторів, бета-2-агоністи тривалої дії, бета-2-агоністи 
короткої дії за необхідності, з метою мінімізації симп-
томів, поліпшення функції легень та зменшення за-
палення. Незважаючи на це, зараз не можна вважати 
лікування бронхіальної астми, зокрема у дітей шкіль-
ного віку, достатньо ефективним, і вимірювальним по-
казником цього є відсутність контролю астми у значної 
кількості пацієнтів. Так, за даними літератури, конт
роль бронхіальної астми досягається лише у 40–50  % 
дітей, що вкрай замало через те, що це суттєво впливає 
на якість їхнього життя [57].

В еру прецизійної медицини охарактеризовані ен-
дотипи бронхіальної астми, що дозволяють «персо-
ніфікувати» більш ефективні терапевтичні підходи. 
Можна вважати, що саме алерген-специфічна іму-
нотерапія (AСIT) була першою спробою прецизійної 
медицини. AСIT є єдиним методом модифікації захво-
рювання для пацієнтів з алергічним фенотипом астми 
та з відповідною сенсибілізацією до алергенів, що ін-
галюються. Донедавна підшкірна алерген-специфічна 
імунотерапія (SCIT) вважалася загальноприйнятим 
ефективним методом AСIT для осіб з алергічним ри-
нітом та астмою [58], але вона має недоліки для ді-
тей. Саме тому були досліджені альтернативні більш 
безпечні та комфортні шляхи введення алергену, що 
можуть дозволити самостійне введення в домашніх 
умовах, — сублінгвальна алерген-специфічна імуноте-
рапія (SLIT). І SCIT, і SLIT мають подібні механізми 
впливу, що включають індукцію алерген-специфічно-
го IgG4, стимуляцію IgE-блокуючих антитіл IgG, толе-
рантність до Т-клітин [59].

Молекулярний підхід або традиційно званий 
Component-resolved diagnostics (CRD), згідно з на-
становою European Academy of Allergy and Clinical 
Immunology (EAACI) 2020 року щодо призначення 
імунотерапії, став важливим інструментом не тільки в 
діагностиці алергічних захворювань, а й для правиль-
ного призначення AСIT індивідуально кожному паці-
єнту [60].

Молекулярна діагностика стосується діагностич-
ного використання очищених або рекомбінантних 
алергенів, що допомагає розрізнити клінічно важливу 
справжню сенсибілізацію від перехресної реактивнос-
ті. Вона допомагає у формуванні рекомендацій щодо 
уникнення алергенів, в оцінці вибору та складу імуно-
терапії, прогнозуванні її ефективності. Молекулярна 
діагностика також може бути корисною для прогно-
зування клінічних симптомів та їх тяжкості. Слід за-
значити, що визначення саме молекулярного профілю 
сенсибілізації має суттєві переваги перед використан-
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ням екстракту алергенів, особливо у полісенсибілізо-
ваних осіб. 

Головний алерген Fel d 1 є прогностичним марке-
ром алергії на котів та індикатором для призначення 
АСІТ. Ефективність визначення sIgE щодо повного 
екстракту котів та до Fel d 1 є подібною [39].

Сьогодні ми маємо обмежену кількість досліджень, 
де оцінювалася ефективність та безпека АСІТ з екстра-
ктами котів у дітей, які показали неоднозначні резуль-
тати щодо її ефективності. Проте більшість досліджень 
та метааналізів виявили ефективність SLIT, особливо 
для пацієнтів, які мають середньотяжкий перебіг брон-
хіальної астми, що недостатньо контролюється за до-
помогою елімінаційних заходів і фармакотерапії, та 
тих, хто мають моносенсибілізацію до Fel d 1 [10, 61]. 
SLIT не може бути рекомендована дітям з неконтро-
льованою астмою [10]. Так, деякі автори стверджують, 
що АСІТ з екстрактами котів продемонструвала ста-
тистично значуще покращення алергічних симптомів. 
Однак необхідні додаткові докази та проведення біль-
шої кількості рандомізованих досліджень щодо ефек-
тивності АСІТ у цих пацієнтів.

Висновки
Бронхіальна астма є важливою медико-соціальною 

проблемою сучасної охорони здоров’я та, зокрема, пе-
діатрії. В її розвитку суттєве значення має сенсибіліза-
ція до алергенів котів. Профіль сенсибілізації дітей до 
алергенів котів є індивідуальним, при цьому визначен-
ня саме молекулярного профілю має суттєві діагнос-
тичні переваги. 

На сьогодні залишається недостатньо вивченим 
ліпокалін Fel d 7. Визначення цього профілю сенси-
білізації до алергенів котів може мати важливе зна-
чення для прогнозування клінічного перебігу захво-
рювання та впровадження перспективних напрямків 
прецизійної педіатрії, а саме алерген-специфічної 
імунотерапії.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Sensitization to cat allergens in children with bronchial asthma
Abstract.  Asthma is a global medical and social problem of pe-
diatrics, which is due to its significant impact on the quality of 
life of patients and economic losses. Most children have an atopic 
asthma phenotype, with early clinical manifestations, atopic 
background, family atopic history, sensitization to aeroallergens, 
eosinophilic inflammation, and bronchial hyperreactivity. In 
each case of asthma in a child, it is important to predict the clini-
cal course of the disease and the effectiveness of its therapy. In the 
era of precision medicine, endotypes of asthma have been char-
acterized, which make it possible to personalize more effective 
therapeutic approaches. Thus, determining the molecular profile 
of sensitization plays a key role in predicting clinical symptoms 
and severity of asthma, as well as developing recommendations 
for preventing allergens and optimizing therapy. It is the allergy 
to cats that is the main trigger of asthma all over the world and 
ranks second among all aeroallergens. To date, a large number of 
cat allergens have been studied. Among them, first of all, the fol-

lowing main clinically significant major and minor allergens are 
distinguished as Fel d 1 (uteroglobin), Fel d 2 (serum albumin) 
and Fel d 4 (lipocalin). The main sources of allergens in cats are 
saliva, dander and perianal glands. Dry saliva and dander from 
cat hair spreads as small airborne particles into the environment 
and can cause sensitization. All cats produce enough allergens to 
be considered clinically significant. The profile of sensitization to 
molecular allergens in cats is individual; however, its relationship 
with the development of asthma in children is still insufficiently 
studied. Although it would be most advisable to avoid contact with 
the animal, this is not possible often. In addition, the indirect ef-
fect of animal allergens occurs in areas where animals do not live. 
Allergen-specific immunotherapy is a potential solution to this 
problem, although further evidence for its effectiveness in chil-
dren is needed.
Keywords:  cat allergens; asthma; children; molecular diagnosis 
of allergy; review
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