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Заболевания нижних дыхательных путей

Этиология бронхиальной астмы 
Бронхиальная астма – это хрони-
ческое воспалительное заболева-
ние дыхательных путей, в кото-
ром принимают участие многие 
клетки и клеточные элементы. 
Хроническое воспаление обу-
словливает развитие бронхиаль-
ной гиперреактивности, которая 
приводит к повторяющимся эпи-
зодам свистящих хрипов, одыш-
ки, чувства заложенности в гру-
ди и кашля, особенно по ночам 
или ранним утром. Эти эпизоды 
обычно связаны с распространен-
ной, но изменяющейся по своей 
выраженности обструкцией ды-
хательных путей в легких, кото-
рая часто бывает обратимой либо 
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Бронхиальная астма (БА) является наиболее распространенным во всем 
мире хроническим заболеванием, ею болеют более 100 млн человек. 

БА возникает во всех странах, независимо от уровня развития, 
и представляет социальную проблему как для детей, так и для взрослых. 

БА может развиться в любом возрасте, однако почти у половины больных 
она начинается в детстве и еще у 30% – в возрасте до 40 лет. Чаще 

бронхиальной астмой болеют лица женского пола. Распространенность 
БА связана с ухудшением экологии, воздействием бытовых аллергенов, 

инфекционными болезнями. Социальная значимость этой проблемы 
и материальный ущерб от заболевания являются значительными для 
здравоохранения. Важнейшей задачей современной медицины является 

совершенствование методов диагностики и лечения астмы. 

спонтанно, либо под действием 
лечения [1].
Выделяют внутренние и внешние 
факторы, влияющие на развитие и 
проявления бронхиальной астмы. 
К внутренним факторам относят-
ся: пол, ожирение, генетическая 
обусловленность (гены, предрас-
полагающие к атопии, и гены, 
предрасполагающие к бронхиаль-
ной гиперреактивности). К внеш-
ним факторам относятся: аллер-
гены, инфекции (чаще вирусные), 
профессиональные вредности, 
курение, загрязнение воздуха, пи-
тание. Наиболее важными факто-
рами, ответственными за развитие 
БА, являются аллергены, которые 
сенсибилизируют дыхательные 

пути, провоцируют начало заболе-
вания и в дальнейшем поддержи-
вают течение болезни. Выявление 
и элиминация аллергенов являют-
ся залогом успешного лечения БА.
Труднее всего бороться с бытовы-
ми аллергенами, из которых наи-
большее значение имеют клещи 
домашней пыли. Они содержатся 
в коврах, драпировочном материа-
ле, постельных принадлежностях, 
мягких игрушках, мягкой мебе-
ли. Клещевая БА характеризуется 
круглогодичным возникновением 
обострений, приступы развивают-
ся преимущественно ночью. Реко-
мендуют исключение из обихода 
вышеперечисленных предметов, 
в качестве набивного материала 
для одеял и подушек желательно 
использовать синтепон, для уни-
чтожения клещей применяют ат-
трактанты, обязательна ежеднев-
ная влажная уборка помещения, 
кипячение постельного белья, его 
вымораживание или проветрива-
ние на солнце. 
Широко распространены аллер-
гены животного происхождения: 
шерсть, пух, перо, перхоть, экс-
кременты, слюна разных видов 
животных (кошек, собак, хомяков, 
морских свинок, птиц, кроликов, а 
также тараканов). Не следует дер-
жать в квартире аллергиков ак-
вариумы, так как сухой корм для 
рыб обладает выраженной аллер-
генной активностью. Даже если 
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Лекции для врачей

Таблица 1. Уровни контроля бронхиальной астмы

Признак Контролируемая 
(все из перечисленного)

Частично контролируемая 
(наличие любого признака в любую неделю) Неконтролируемая

Дневные симптомы Нет 
(2 или менее раз в неделю) Более 2 раз в неделю

Наличие 3 и более 
признаков частично 
контролируемой БА 
в какую-либо неделю

Ограничение активности Нет Есть

Ночные симптомы Нет Есть

Необходимость приема 
скоропомощного препарата

Нет 
(2 или менее раз в неделю) Более 2 раз в неделю

Легочная функция 
(ПСВ или ОФВ1) Нормальная < 80% от прогнозированного или индивидуального 

лучшего показателя (если известен)

Обострения Нет 1 или более в год 1 в какую-либо 
неделю

животного уже нет в квартире, вы-
сокий уровень аллергенов сохра-
няется в течение нескольких лет.
Грибковые аллергены вызывают 
сенсибилизацию к плесневым и 
дрожжевым грибам. Грибы содер-
жатся как внутри помещений, так 
и в окружающей среде. Наиболее 
часто грибковому заражению под-
вержены ванные комнаты, под-
вальные помещения. Грибы могут 
находиться в большом количестве 
весной в непросушенной даче, в 
прелой листве на приусадебном 
участке. Необходимо чаще про-
ветривать помещения, бороться с 
влажностью и очагами плесени. 
Пыльцевые аллергены, вызываю-
щие БА, могут быть трех видов: 
деревья и кустарники (береза, 
ольха, лещина, орешник, ива, дуб, 
каштан, тополь, ясень и др.); зла-
ковые травы (тимофеевка, овся-
ница, мятлик, пырей, гречиха, 
пшеница и т.д.); сорные травы 
(лебеда, амброзия, одуванчик, 
конопля, крапива, полынь и т.д.). 
В условиях средней полосы Рос-
сии отмечается 3 пика обостре-
ния болезни: весенний (апрель – 
май), обусловленный пыльцой 
деревьев; летний (июнь – август), 
связанный с пыльцой злаковых; 
осенний (август – октябрь), обу-
словленный пыльцой сорных трав. 
Уменьшение контакта с пыльцой 
осуществляется путем ограниче-
ния прогулок, кондиционирова-

ния воздуха жилых помещений, 
временного переезда на житель-
ство в климатические зоны, где 
период цветения причинно-
значимых растений завершился 
или еще не начался. Эффективна 
специфическая иммунотерапия.
Факторами, способствующими 
возникновению БА, являются 
респираторные инфекции, пол-
лютанты промышленные (за-
грязнение атмо сферного возду-
ха промышленными отходами), 
поллютанты помещений (газовые 
плиты), вещества, выделяемые при 
приготовлении пищи, химические 
вещества, выделяющиеся из отде-
лочных материалов, моющие син-
тетические средства. Ведущее ме-
сто среди лекарств, вызывающих 
приступы удушья, занимают анти-
биотики, особенно пенициллино-
вого ряда, сульфаниламиды, вита-
мины, ацетилсалициловая кислота 
и нестероидные противовоспа-
лительные препараты. Отдельно 
выделяют аспириновую бронхи-
альную астму. Аллергенами могут 
быть продукты и вещества, содер-
жащиеся в таких продуктах, как 
цитрусовые, шоколад, мед, орехи, 
а также искусственные красители, 
консерванты, гистамин и др. Не-
редко ингаляционные аллергены 
имеют общие антигенные свой-
ства с определенными пищевыми 
веществами. Например, пыльца 
злаковых растений, пыльца полы-

ни и подсолнечник могут спрово-
цировать перекрестную аллергию 
к ракообразным, пыльца березы – 
к моркови, яблокам, гречке [2].
Мощным фактором возникнове-
ния БА является табакокурение, 
в том числе и пассивное. Немало-
важную роль в развитии бронхи-
альной астмы играют психологи-
ческие аспекты. Спровоцировать 
приступы БА могут также стрес-
совые ситуации и физическая на-
грузка. Еще Гиппократ отмечал 
роль эмоционального состояния 
больного в развитии и продолжи-
тельности проявления БА. Раздра-
жение и страх часто могут прово-
цировать приступы болезни.

Терапия бронхиальной астмы
Лечение БА является комплекс-
ным. Оно включает соблюдение 
противоаллергического режима, 
медикаментозное и немедикамен-
тозное лечение. Большое значение 
уделяется подбору базовой тера-
пии, исходя из степени контроля 
над симптомами астмы. В настоя-
щее время рекомендована клас-
сификация бронхиальной астмы 
по уровню контроля, которая от-
ражает не только выраженность 
клинических проявлений, но и 
адекватность терапии (табл. 1). 
Все препараты для медикаментоз-
ного лечения подразделяются на 
два вида: для базисного лечения и 
для купирования обострения.
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Таблица 2. Ступенчатый подход к терапии бронхиальной астмы

Клиническая картина до лечения Терапия

Ступень 5. Регулярный прием кортикостероидов в таблетках

Как правило, соответствует ступени 4, но необходимо учитывать, 
что независимо от клиники любой больной, получающий 
регулярную терапию системными стероидами, должен быть 
расценен как тяжелый больной и отнесен к ступени 5

Базисная терапия ступени 4 + регулярный прием системных 
стероидов в течение длительного времени. 
Бета-2-агонисты короткого действия – по потребности

Ступень 4. Тяжелое течение

Постоянное наличие симптомов.
Частые обострения.
Частые ночные симптомы.
Ограничение физической активности из-за симптомов астмы.
ПСВ или ОФВ1 менее 60% от должных, суточный разброс 
показателей более 30%

Базисная терапия: высокие дозы ингаляционных глюкокортикоидов в 
сочетании с регулярным приемом пролонгированных бронходилататоров.
Высокие дозы ингаляционных глюкокортикоидов + один или более из 
перечисленных:
 ■ ингаляционные пролонгированные бета-2-агонисты;
 ■ пероральные пролонгированные теофиллины;
 ■ ингаляционный ипратропиума бромид;
 ■ пероральные пролонгированные бета-2-агонисты;
 ■ кромоны.

Бета-2-агонисты короткого действия – по потребности

Ступень 3. Среднетяжелое течение

Ежедневные симптомы.
Обострения могут приводить к нарушению физической 
активности и сна.
Ночные симптомы чаще 1 раза в неделю.
Ежедневный прием бета-2-агонистов короткого действия.
ПСВ или ОФВ1 60–80% от должных, суточный разброс 
показателей более 30%

Базисная терапия: высокие дозы ингаляционных глюкокортикоидов 
(800–2000 мкг) или стандартные дозы в сочетании 
с пролонгированными бета-2-агонистами.
Бета-2-агонисты короткого действия – по потребности

Ступень 2. Среднетяжелое течение

Симптомы от 1 раза в неделю до 1 раза в день.
Обострения могут снижать физическую активность 
и нарушать сон. 
Ночные симптомы 1 раз в месяц.
ПСВ и ОФВ1 не менее 80% от должных, суточный разброс 
показателей 20–30%

Базисная терапия – ежедневный прием противовоспалительных 
препаратов: кромоны или стандартные дозы ингаляционных 
глюкокортикоидов (200–800 мкг), можно добавить пролонгированные 
бета-2-агонисты (особенно для контроля ночных симптомов).
Бета-2-агонисты короткого действия – по потребности

Ступень 1. Интермиттирующее течение

Кратковременные симптомы реже 1 раза в неделю.
Короткие обострения (от нескольких часов до нескольких дней).
Ночные симптомы реже 2 раз в месяц.
Отсутствие симптомов и нормальная функция внешнего 
дыхания между обострениями ПСВ или ОФВ не менее 80% от 
должных, суточный разброс показателей менее 20%

Бета-2-агонисты короткого действия – по потребности (не более 1 раза 
в неделю).
Профилактическое применение бета-2-агонистов короткого действия 
или кромонов перед физической нагрузкой или воздействием аллергена.
Интенсивность лечения зависит от тяжести обострения: пероральные 
стероиды могут быть назначены при выраженном обострении даже на 
этой ступени

Заболевания нижних дыхательных путей



17ЭФ. Пульмонология и оториноларингология. 4/2011

Таблица 3. Ступенчатый подход к долговременному контролю бронхиальной астмы

Контроль Ступень 1 Ступень 2 Ступень 3 Ступень 4 Ступень 5

Обучение пациентов, контроль факторов окружающей среды

Бета-2-агонист быстрого действия при необходимости

Контролирующие 
препараты 
выбора

–
Ингаляционный 

прием низкой 
дозы ИГКС

Низкая доза ИГКС + 
бета-2-агонист 

длительного 
действия

Средняя или высокая доза 
ИГКС + бета-2-агонист 
длительного действия

К предыдущей терапии 
добавить оральный прием 

глюкокортикостероида 
(минимальная доза)

– Антагонист 
лейкотриенов

Средняя или 
высокая доза ИГКС

Средняя или высокая доза 
ИГКС + бета-2-агонист 
длительного действия + 

антагонист лейкотриенов

К предыдущей терапии 
добавить оральный прием 

глюкокортикостероида 
(минимальная доза) + 

анти-IgЕ-терапия

–
Низкая доза ИГКС 

+ антагонист 
лейкотриенов

Средняя или высокая доза 
ИГКС + бета-2-агонист 
длительного действия + 

пролонгированный 
теофиллин

–
Низкая доза ИГКС + 
пролонгированный 

теофиллин

Национальная программа по 
стратегии лечения бронхиаль-
ной астмы рекомендует ступен-
чатый подход к терапии (табл. 2), 
при котором терапия становится 
интенсивнее по мере увеличения 
степени тяжести заболевания. 
Ступенчатый подход позволяет 
учитывать разнообразие тяже-
сти течения заболевания у раз-
ных людей и у одного и того же 
пациента в разные временные 
периоды. Целью ступенчатого 
подхода является достижение 
контроля над астмой с примене-
нием наименьшего количества 
препаратов. Если течение астмы 
ухудшается, то количество и ча-
стота приема лекарств соответ-
ственно увеличиваются («ступень 
вверх»). Если же течение астмы 
хорошо контролируется в течение 
3 мес., то количество и частота 
приема терапии уменьшаются 
(«ступень вниз»). 
Снижение дозы базовой тера-
пии проводится в том случае, ес-
ли состояние больного остается 
стабильным не менее 3 мес. (что 
контролируется ведением днев-
ника, данными пикфлуометрии и 
обследованием врача). Уменьше-
ние терапии проводится ступен-
чато, предыдущая доза препарата 

уменьшается на 25–50%, или от-
меняются дополнительные пре-
параты. При комбинированной 
терапии ингаляционными глю-
кокортикостероидами (ИГКС) и 
системными глюкокортикоидами 
(ГК) сначала снижают и отменяют 
системные гормональные препа-
раты, не изменяя доз ИГКС. При 
снижении дозы препаратов необ-
ходимо контролировать симпто-
мы БА, клинические проявления 
и показатели функции внешнего 
дыхания. В настоящее время наи-
более эффективными препара-
тами для контроля заболевания 
являются ИГКС. Их назначение 
рекомендовано при персистирую-
щей БА любой степени тяжести. 
Длительная терапия ИГКС зна-
чимо снижает частоту и тяжесть 
обострений. Чем выше степень 
тяжести БА, тем бóльшие дозы ин-
галяционных стероидов надо при-
менять (табл. 3).
Противовоспалительный эффект 
ИГКС связан с их ингибирующим 
действием на клетки воспаления 
и их медиаторы, включая про-
дукцию цитокинов, вмешатель-
ство в метаболизм арахидоновой 
кислоты и синтез лейкотриенов 
и простагландинов, снижение 
проницаемости микрососудов, 

предотвращение прямой мигра-
ции и активации клеток воспа-
ления, повышение чувствитель-
ности бета-рецепторов гладкой 
мускулатуры. ИГКС увеличивают 
апоптоз и снижают количество 
эозинофилов путем ингибиро-
вания интерлейкина-5. Таким 
образом, ИГКС приводят к ста-
билизации клеточных мембран, 
уменьшают проницаемость сосу-
дов, улучшают функцию бета-2-
адренорецепторов, стимулируют 
эпителиальные клетки. Учиты-
вая, что лечение ИГКС является 
местным, оно обеспечивает выра-
женный противовоспалительный 
эффект непосредственно в брон-
хиальном дереве с минимальными 
системными проявлениями.
Наиболее важной характеристи-
кой ИГКС является липофиль-
ность, благодаря чему препарат 
накапливается в дыхательных пу-
тях, замедляется их высвобожде-
ние из тканей и увеличивается его 
сродство к глюкокортикоидному 
рецептору. Эти препараты быстрее 
захватываются из просвета брон-
хов и длительно задерживаются в 
тканях дыхательных путей. Имен-
но липофильность отличает ИГКС 
от системных препаратов, поэтому 
бесполезно назначать ингаляции 

Лекции для врачей
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Таблица 4. Эквивалентные дозы ингаляционных глюкокортикостероидов

Международное непатентованное 
название

Доза, мкг

Низкая Средняя Высокая

Беклометазона дипропионат 200–500 500–1000 1000

Будесонид 200–400 400–800 800

Флунизолид 500–1000 1000–2000 2000

Флутиказона пропионат 100–250 250–500 500

Триамсинолона ацетонид 400–1000 1000–2000 2000

системных ГКС (гидрокортизона, 
преднизолона, дексаметазона). 
Они независимо от способа при-
менения обладают только систем-
ным действием. К ИГКС относят-
ся: бекламетазона дипропионат, 
будесонид, флутиказона пропио-
нат, флунизолид, триамциноло-
на ацетонид, мометазона фуроат 
(табл. 4). Форма выпуска – дозиро-
ванные аэрозоли, дозированные 
порошки, растворы для использо-
вания в небулайзерах. 
Легочная биодоступность зависит 
от наличия или отсутствия носи-
теля. Ингаляторы, не содержащие 
фреон, имеют лучшие показатели 
эффективности. Так, бекламета-
зона дипропионат с фреоновым 
носителем используется в дозах 
вдвое больших, чем при исполь-
зовании без фреонового носителя. 
Количество ИГКС, доставляемое в 
дыхательные пути, зависит также 
от дозы, типа ингалятора и техни-
ки ингаляции. 
Можно привести следующие 
принципы применения ИГКС.

1. ИГКС следует рекомендовать 
тем больным, у которых обычная 
потребность в применении бета-2-
агонистов короткого действия со-
ставляет 2–3 раза в день и больше.
2. ИГКС могут позволить сокра-
тить применение системных ГК у 
больных с ГКС-зависимой БА.
3. Контроль БА быстрее достигает-
ся при назначении более высоких 
доз ИГКС.
4. Все препараты группы ИГКС в 
эквивалентных дозах достаточно 
эффективны.
5. Доказана эффективность ИГКС 
при назначении их 2 раза в день. 
При увеличении приема до 4 раз в 
сутки эффективность повышается 
незначительно при тех же дозах.
6. Стандартные дозы ИГКС 
(800 мкг бекламетазона) при не-
эффективности могут быть уве-
личены до 2000 мкг в пересчете на 
бекламетазон.
7. Снижение доз ИГКС следует 
осуществлять, постепенно умень-
шая дозу на 25–50%, после того как 
состояние остается устойчивым в 
течение 3 мес.
Основные пути доставки лекарст-
венных средств в дыхательные пути:
 ■ дозированные аэрозольные ин-

галяторы: обычные, активируе-
мые вдохом («легкое дыхание»), 
в комбинации со спейсером;

 ■ дозированные порошковые ин-
галяторы: одноразовые, муль-
тидозовые резервуарные, муль-
тидозовые блистерные;

 ■ небулайзеры: ультразвуковые, 
струйные.

Практически все аэрозольгенера-
торы имеют как свои преимуще-

ства, так и недостатки: достаточная 
или недостаточная портативность, 
необходимость или отсутствие не-
обходимости координации вдоха 
и начала ингаляции, заправка ле-
карственных средств в процессе 
использования или возможность 
применения без дозаправки, стои-
мость и др. Следует учитывать, 
что у 80% пациентов возникают 
трудности при использовании 
дозированных аэрозолей. Врач 
должен обу чить пациента пра-
вильной технике ингалирования, 
рекомендовать для использования 
небулайзеры и спейсеры. Основ-
ное преимущество последних за-
ключается в том, что в бронхи по-
падает гораздо больше лекарства, 
меньшее количество оседает в ро-
товой полости, горле, языке, что 
снижает риск получить осиплость 
голоса, грибковые осложнения и 
кашель от удара струи аэрозоля. 
Пациентам рекомендуется поло-
скание рта водой после ингаляции 
для предупреждения развития 
грибковой инфекции.
При длительном лечении высо-
кими дозами ИГКС могут про-
являться системные побочные 
эффекты: геморрагии, угнетение 
коры надпочечников, остеопо-
роз, катаракта, глаукома. ИГКС 
не противопоказаны при сопут-
ствующем туберкулезе. Учитывая 
возможность развития побочных 
осложнений терапии ИГКС, целе-
сообразно проводить комбиниро-
ванную терапию, позволяющую 
достичь контроля над бронхи-
альной астмой меньшими дозами 
ИГКС. 
Начиная с 3-й ступени при недо-
статочности контроля астмы к 
ИГКС необходимо добавлять бета-
2-агонисты длительного действия, 
которые рассматриваются как 
альтернатива увеличению доз ин-
галяционных ГК у больных, плохо 
отвечающих на противовоспали-
тельную терапию. С одной сторо-
ны, назначение бета-2-агонистов 
должно предшествовать оче-
редному повышению доз ИГКС. 
С другой стороны, назначение 
этих лекарственных средств в ка-
честве монотерапии не должно 
практиковаться, так как они не 

Комбинированные лекарственные средства 
обеспечивают лучшую приверженность 

больных лечению, а их использование 
обходится дешевле, чем использование двух 

препаратов по отдельности. 
При использовании комбинированной 

терапии повышается эффективность 
препаратов в более низких дозах ИГКС.

Заболевания нижних дыхательных путей
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обладают выраженным противо-
воспалительным действием. Кро-
ме того, появились данные, что у 
отдельных пациентов применение 
бета-2-агонистов увеличивает риск 
смерти. Регулярное применение 
бета-2-агонистов может приводить 
к развитию рефрактерности. 
Комбинированная терапия спо-
собна значительно улучшить 
функцию дыхания, уменьшить 
число ночных приступов, снизить 
потребность в бета-2-агонистах 
короткого действия. Добавление 
бета-2-агонистов длительного 
действия более эффективно, чем 
увеличение ГКС в 2 раза. Наиболее 
частое применение находят 2 пре-
парата – сальметерол и формоте-
рол. Сальметерол характеризует-
ся медленным началом действия. 
Бронхорасширяющий эффект 
наступает через 10–20 мин после 
ингаляции и сохраняется 12 ч. Ли-
пофильность сальметерола много-
кратно превышает аналогичный 
показатель сальбутамола. Пре-
парат уменьшает проницаемость 
легочных капилляров, стабили-
зирует мембраны тучных клеток, 
уменьшает местную и систем-
ную концентрацию гистамина. 
У большинства больных контроль 
над БА достигается назначени-
ем сальметерола по 50 мкг 2 раза 
в сутки. Следует отметить, что 
сальметерол обладает и рядом не-
ожиданных свойств, в частности, 
вызывает снижение патогенно-
сти P. aeruginosa и оказывает про-
тективный эффект в отношении 
Н. in� uenzaе. Формотерол по кли-
ническим свойствам не уступает 
сальметеролу. Поддерживающая 
доза составляет 12–24 мкг. При 
сравнении эффективности этих 
2 препаратов исследователи не 
смогли выявить значимых от-
личий. Формотерол, как полный 
агонист бета-2-адренорецепторов, 
обладает несколько большим эф-
фектом и отличается большей до-
зозависимостью, что позволяет 
подбирать минимально эффек-
тивную дозировку.
Комбинированные препараты для 
ингаляционного введения, содер-
жащие в своем составе ГКС и бета-
2-агонисты длительного действия, 

появились несколько лет назад. 
Несмотря на это, они занимают 
центральное место в терапии БА и 
являются самыми перспективны-
ми средствами в оптимизации ле-
чения БА. Эффективность ИГКС в 
комбинации с бета-2-агонистами 
значительно возрастает. Кроме то-
го, попав при ингаляции на один 
и тот же участок дыхательных 
путей, препараты могут лучше 
взаимодействовать друг с другом. 
Комбинированные лекарственные 
средства обеспечивают лучшую 
приверженность больных лече-
нию, а их использование обходит-
ся дешевле, чем использование 
двух препаратов по отдельности. 
При использовании комбиниро-
ванной терапии повышается эф-
фективность препаратов в более 
низких дозах ИГКС. Соединение 
препаратов в одном ингаляторе 
облегчает пациенту выполнение 
техники ингалирования.
К комбинированным препаратам 
относятся Серетид Мультидиск 
(салметерола ксинафоат + флю-
тиказона пропионат) и Симби-
корт Турбухалер (будесонид и 
формотерола фумарата дигидрат). 
Использование этих препаратов 
дает возможность гибкого дози-
рования (1–4 ингаляции в сутки) 
в зависимости от состояния боль-
ного. На фоне применения бета-2-
агонистов длительного действия 
должен быть продолжен прием 
препаратов с коротким действием 
для купирования симптомов.
Наиболее эффективны для облег-
чения симптомов бета-2-агонисты 
с быстрым началом действия. 
Они являются наиболее эффек-
тивными бронходилататорами и 
препаратами выбора для купиро-
вания острых симптомов астмы. 
Препараты выпускаются в виде 
аэрозоля, таблеток, порошка. Из 
бронхолитиков пролонгирован-
ного действия нашли применение 
теофиллин и тербуталин. Эти пре-
параты достаточно эффективны 
для купирования симптомов БА в 
ночные часы.
Системные стероиды при БА 
обычно применяют при обостре-
нии заболевания перорально или 
внутривенно (значительно реже) 

высокими дозами. Механизмы 
действия такие же, как у ИГКС. 
Однако системные ГК могут до-
стигать других клеток-мишеней 
и формировать при длительном 
приеме системные осложнения. 
Стандартная доза – 40–50 мг 
преднизолона в сутки в течение 
5–10 дней в период обострения. 
Назначение системных ГК для 
длительного контроля при перси-
стирующей БА сразу определяет 
больного как тяжелого и требует 
назначения высоких доз ИГКС и 
ингаляционных бета-2-агонистов 
длительного действия. Ведение 
больного на монотерапии систем-
ными стероидами является гру-
бой врачебной ошибкой, так как 
требует более высоких доз глю-
кокортикостероидов и приводит 
к развитию тяжелых осложнений: 
остеопороза, сахарного диабета, 
ожирения и др. [4].
План обследования больных, дли-
тельно получающих ГК, включает 
регулярный контроль физиче-
ского развития; контроль артери-
ального давления; обследование 
с помощью щелевой лампы для 
своевременного выявления ката-
ракты; контроль электролитного 
обмена; систематическое исследо-
вание уровня сахара; анализ кала 
на скрытую кровь; оценку при-
знаков возможного воспалитель-
ного процесса в легких или других 
органах; исследование базального 
уровня кортизола.
При БА применяются такие ГКС, 
как преднизолон, метилпреднизо-
лон, которые обладают минималь-
ным минералокортикоидным эф-
фектом, относительно коротким 
периодом полувыведения и не-

Ведение больного на монотерапии 
системными стероидами является грубой 
врачебной ошибкой, так как требует более 
высоких доз глюкокортикостероидов 
и приводит к развитию тяжелых 
осложнений: остеопороза, сахарного 
диабета, ожирения и др.
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резко выраженным действием на 
поперечнополосатую мускула-
туру. Если возможно, их следует 
назначать через день. Триамцино-
лон противопоказан беременным 
и детям, поражает желудочно-
кишечный тракт, ведет к разви-
тию мышечной дистрофии. Дек-
саметазон обладает выраженным 
подавлением функции коры над-
почечников и низкой эффектив-
ностью при БА. Применение де-
понированных форм длительного 
действия категорически не реко-
мендуется. Любой пациент, кото-
рому назначены системные ГК для 
контроля БА, подлежит обследо-
ванию для установления причин, 
приведших к необходимости дан-
ного лечения.
Обозначим некоторые врачебные 
ошибки при терапии БА:
 ■ неназначение ИГКС;
 ■ недооценка степени тяжести на 

предшествующих этапах;
 ■ попытка контроля воспаления 

в период обострения низкими 
дозами ГК, применение бета-
блокаторов;

 ■ неправильный подбор системы 
доставки для ИГКС;

 ■ продолжающаяся экспозиция 
аллергена.

В ряде случаев имеет место не-
правильный диагноз БА, где ре-
спираторные симптомы являют-
ся следствием другой патологии. 
Перед врачом стоит задача кон-
тролировать БА меньшими до-
зами ГК, как системными, так и 
ингаляционными. Следует сни-
жать системные ГК на фоне вы-
соких доз ИГКС, уменьшая дозу 
не ранее чем каждые 3–4 недели 
во избежание развития осложне-

ний. На фоне ее снижения нельзя 
уменьшать дозы ИГКС. После от-
мены системных ГК титрование 
ИГКС должно проводиться с уче-
том ступенчатого подхода. Одним 
из триггеров в развитии и обо-
стрении БА является инфекцион-
ный компонент. Как правило, это 
БА в сочетании с бронхитом или 
пневмонией. При назначении ан-
тибактериальной терапии следует 
повторно уточнить аллергологи-
ческий анамнез. Чаще всего аллер-
гические реакции развиваются на 
пенициллины и сульфаниламиды. 
При аллергии на пенициллины су-
ществует риск развития побочных 
реакций на использование любых 
бета-лактамных антибиотиков 
(цефалоспорины, карбапенемы), 
тогда могут быть показаны докси-
циклин, макролиды.
Недокромил или кромогликат на-
трия могут быть использованы в 
качестве дополнения к ИГКС или 
как их альтернатива у больных, 
которые не могут или не хотят 
применять стероиды. Хотя недо-
кромил более эффективен, чем 
плацебо, степень его эффективно-
сти не позволяет рекомендовать 
его в качестве препарата первого 
ряда при лечении БА. Препараты 
этого ряда тормозят высвобожде-
ние медиаторов аллергии, предот-
вращают бронхоконстрикцию. 
Назначаются препараты длитель-
но – не менее 2 мес. по 2 ингаляции 
2 раза в день [5].
Из других препаратов медика-
ментозного лечения БА нашли 
применение антилейкотриеновые 
препараты в связи с доказанной 
ролью лейкотриенов в формиро-
вании наиболее важных патоге-
нетических звеньев БА. Антилей-
котриеновые препараты снижают 
симптомы бронхиальной астмы, 
уменьшают кашель, обладают 
противовоспалительным и сла-
бым бронхорасширяющим эф-
фектом. Это 2 группы препаратов: 
первая – ингибиторы синтеза; 
вторая – блокаторы рецепторов к 
лейкотриенам. Побочный эффект 
этой группы препаратов – гепато-
токсичность.
Анти-IgE-терапия показана па-
циентам с повышенным уровнем 

IgE в сыворотке крови. Данные об 
эффективности омализумаба по-
лучены в 7 клинических исследо-
ваниях, проведенных у больных 
атопической БА, включая иссле-
дование с участием только боль-
ных с тяжелой персистирующей 
атопической БА, неконтролируе-
мой, несмотря на медикаментоз-
ное лечение согласно 4-й ступени 
по руководству GINA, и 6 других 
исследованиях с преимуществен-
ным участием пациентов с тяже-
лой персистирующей БА. Прием 
омализумаба позволил снизить 
частоту клинически значимых и 
тяжелых обострений БА на 38 и 
50% соответственно, а частоту 
обращений за неотложной меди-
цинской помощью – на 47%. На 
протяжении года после назначе-
ния омализумаба в дополнение 
к стандартной базисной терапии 
49% пациентов не нуждались в 
пероральном приеме стероидов, 
что на 47% больше по сравнению с 
группой базисной терапии. Лече-
ние омализумабом позволило на 
80% снизить потребность больных 
в препаратах неотложной помощи 
(бета-2-агонистах короткого дей-
ствия). По сравнению с плацебо 
омализумаб улучшал качество 
жизни пациентов с БА на 49%. 
Кроме того, по данным проведен-
ных клинических исследований, 
омализумаб имеет высокий про-
филь безопасности [6].
Немедикаментозное лечение БА 
включает в себя: респираторную 
терапию (тренировка дыхания, 
контроль дыхания, интерваль-
ная гипоксическая тренировка); 
массаж, вибромассаж; лечебную 
физкультуру; спелеотерапию и 
горноклиматическое лечение; 
физиотерапию; иглоукалывание; 
фитотерапию; психотерапию; 
санаторно-курортное лечение. Од-
но из центральных мест в лечении 
занимают самообразование боль-
ных и диспансерное наблюдение. 
Для оценки эффективности лече-
ния каждый больной должен про-
водить мониторинг БА с помощью 
пикфлоуметрии, что дает возмож-
ность объективной оценки тече-
ния заболевания и соответствую-
щей коррекции схемы лечения. 

Антилейкотриеновые препараты снижают 
симптомы бронхиальной астмы, уменьшают 
кашель, обладают противовоспалительным 
и слабым бронхорасширяющим эффектом. 

Это 2 группы препаратов: первая – 
ингибиторы синтеза; вторая – блокаторы 

рецепторов к лейкотриенам.
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