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Сравнительная 
характеристика 
ингаляционных ГКС

В обзоре приведена характеристика фармакологических свойств 
ингаляционных глюкокортикостероидов (ГКС). Показано, 
что будесонид обладает одним из наиболее благоприятных 
профилей безопасности благодаря способности к эстерификации, 
короткому периоду полувыведения, высокому системному клиренсу. 
Из представленных в России ГКС для небулайзерной терапии 
в качестве препарата выбора рекомендован Пульмикорт (будесонид 
суспензия для ингаляций дозированная), характеризующийся высокой 
безопасностью и широкими показаниями для лечения бронхиальной 
астмы, ХОБЛ и ложного крупа.
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Место ингаляционных ГКС 
в современной фармакотерапии 
бронхиальной астмы
Ингаляционные глюкокортико-
стероиды (ГКС) являются наибо-
лее эффективными противовос-
палительными препаратами для 
терапии бронхиальной астмы 
(БА) и хронической обструктив-
ной болезни легких (ХОБЛ) [1]. 
У  больных БА эти препараты 

применяются как для купирова-
ния обострений, так и для под-
держивающей терапии при ста-
бильном течении заболевания 
[2]. Назначение ингаляционных 
ГКС у больных БА позволяет:
 ■ уменьшить выраженность вос-

паления в дыхательных путях 
(уменьшение и  исчезновение 
воспалительной инфильтра-
ции, снижение числа эози-

нофилов и  тучных клеток, 
уменьшение продукции цито-
кинов и  медиаторов воспале-
ния) [3];

 ■ восстановить поврежденную 
структуру эпителия бронхов 
[4];

 ■ обеспечить контроль над за-
болеванием, то есть снизить 
выраженность симптомов БА 
и  уменьшить риск  обостре-
ний [5]. Назначение ГКС даже 
в  низких дозах (будесонид 
200  мкг/сут) позволяет сни-
зить риск обострений БА в два 
раза [6].

Геномные и внегеномные 
эффекты ГКС
ГКС в цитоплазме клеток взаимо-
действуют с  внутриклеточны-
ми ГКС-рецепторами. Димеры, 
состоящие из  активированных 
комплексов «ГКС  – рецептор», 
поступают в  ядро и  связывают-
ся с  ГКС-отвечающим элемен-
том ДНК (GRE  – glucocorticoid 
response elements). В  этом про-
цессе принимают участие раз-
личные коактиваторы, совместно 
с которыми ГКС активируют гис-
тондеацетилазу-2 и  блокируют 
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гистонацетилтрансферазу. В  ре-
зультате подавляется активность 
генов, отвечающих за воспаление 
в  дыхательных путях и  актива-
цию клеток, принимающих учас-
тие в иммунном ответе и аллер-
гических реакциях. Активируя 
гистонде ацетилазу-2, ГКС вы-
ступают в качестве антагонистов 
транскрипционного фактора NF-
каппа-B, который контролиру-
ет экспрессию генов иммунного 
ответа, апоптоза и  клеточного 
цикла [7, 8].
В  конечном итоге ГКС контро-
лируют активность примерно 
200 генов. Репрессия генов, важ-
ных для воспалительных реакций 
(гены цитокинов, медиаторов вос-
паления, факторов адгезии), при-
водит к затуханию воспалитель-
ных процессов в  дыхательных 
путях. Кроме того, под воздейст-
вием ГКС активируются гены, от-
вечающие за синтез противовос-
палительных факторов.
Эффекты ГКС, опосредованные 
через регуляцию активности 
генов, получили название ге-
номных. Они проявляются через 
16–24 часа после назначения пре-
парата, то есть тогда, когда регуля-
ция активности генов проявляет-
ся на уровне биосинтеза белка [9]. 
Устойчивый лечебный эффект до-
стигается спустя месяцы лечения.
Ряд факторов могут способство-
вать уменьшению противовос-
палительного действия ГКС, что 
актуально примерно для четверти 
больных БА. Например, курение 
блокирует фермент гистондеаце-
тилазу-2, который необходим для 
подавления активности «генов 
воспаления» [10, 11]. Высокие 
концентрации провоспалитель-
ных цитокинов также снижают 
активность ГКС: при этом акти-
вируются ферменты, фосфоли-
рирующие ГКС-рецепторы [12]. 
Снижение активности ГКС пре-
одолевается назначением более 

высоких доз. Истинная ГКС-
резистентность, связанная с му-
тациями ГКС-рецепторов, встре-
чается крайне редко.
Кроме внутриклеточных рецеп-
торов, ГКС могут взаимодейст-
вовать с рецепторами и ионными 
каналами на поверхности клеток. 
Например, сразу после ингаля-
ции ГКС блокируют каналы экс-
транейрональных транспортеров 
моноаминов (EMT-каналы) [13]. 
Эти каналы служат для транс-
порта катехоламинов и бета-аго-
нистов в  цитоплазму, где они 
разрушаются под воздействием 
катехоламинметилтрансферазы. 
Блокируя EMT-каналы, ГКС по-
вышают активность бета-агонис-
тов, усиливая их бронхолитичес-
кое действие. Кроме того, ГКС уже 
через 15 минут после ингаляции 
снижают объем кровотока в  ка-
пиллярах [14].
У  больных, которые получа-
ют бета-2-агонисты длительное 
время и/или в  высоких дозах, 
чу вствительность бета-2-ад-
ренорецепторов значительно 
снижается. Например, в  случае 
приема короткодействующих 
бета-2-агонистов в  течение не-
дели чувствительность бета-2-
адренорецепторов снижается 
примерно на  20%, а  при назна-
чении длительно действующих 
бета-2-агонистов больным ХОБЛ 
ответ на лечение за год уменьша-
ется на  50%. Еще одним внеге-
номным эффектом ГКС является 
увеличение чувствительности 
бета-2-адренорецепторов. ГКС 
дозозависимо увеличивают ак-
тивность бета-2-агонистов, в том 
числе и при длительном приеме, 
что является одним из  важных 
аргументов для назначения ГКС 
и бета-2-агонистов в виде комби-
нированных препаратов [7].
Благодаря внегеномным эффек-
там ингаляционные ГКС, назна-
ченные больным при обострениях 

БА, могут оказывать положитель-
ное влияние на показатели спиро-
метрии уже в первые часы после 
применения [15].

Соотношение «доза – эффект»
Доза ингаляционных ГКС подби-
рается в  зависимости от  уровня 
контроля над астмой. Обычно 
лечение начинают с низких доз1. 
Если такая терапия позволяет 
поддерживать обычный уровень 
физической активности, нор-
мальные показатели спирометрии 
и практически полное отсутствие 
симптомов2, больной должен про-
должать принимать ГКС в низких 
дозах. В  противном случае дозу 
препарата следует увеличить 
или усилить терапию путем при-
соединения препаратов других 
групп: бета-2-агонистов длитель-
ного действия или антилейкотри-
еновых препаратов.
В  целом присоединение допол-
нительных препаратов более оп-
равдано, нежели увеличение дозы 
ингаляционного ГКС. Например, 
в ходе клинических исследований 
было показано, что увеличение 
дозы ингаляционного ГКС в четы-
ре раза почти не сопровождается 
улучшением уровня контроля над 
БА, в  то время как присоедине-
ние формотерола (бета-2-агонист 
длительного действия) позволяет 
увеличить число бессимптомных 
дней почти наполовину, не прибе-
гая к увеличению дозы ингаляци-
онного ГКС [6, 17].
Было также показано, что вклад 
низких доз в общий эффект инга-
ляционных ГКС преобладает над 
вкладом высоких доз. Так, флу-
тиказона пропионат (ФП) в  дозе 
250 мкг обеспечивает 90% от мак-
симального эффекта, который 
можно наблюдать при назначе-
нии максимальной дозы препара-
та (1000 мкг в день) [18]. Другой 
ингаляционный ГКС будесонид 
в дозе 320 мкг обеспечивает 80% 

1 Альтернативный подход, который обычно используется у больных, перенесших обострение: начать лечение с высокой дозы и потом 
постепенно снижать дозу до минимального уровня, способного поддерживать контроль над астмой. Оба подхода (назначение высокой 
дозы с последующим снижением или назначение низкой дозы и повышение дозы по необходимости) демонстрируют одинаковый 
терапевтический эффект [16].
2 Допускается появление симптомов в дневные часы не чаще двух раз в неделю, при этом потребность в бронхолитиках короткого 
действия для купирования симптомов также не должна превышать двух раз в неделю, а симптомы в ночные часы должны отсутствовать.
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своего максимального эффекта 
[19]. Таким образом, повышение 
до средних и высоких доз увеличи-
вает эффективность лечения ГКС 
всего на 10–20%, но сопровожда-
ется существенным увеличением 
риска нежелательных эффектов, 
связанных с применением ингаля-
ционных ГКС (рис. 1) [18, 20].
Тем не  менее высокие дозы ин-
галяционных ГКС применяются 
у  больных с  тяжелой бронхооб-
струкцией, то есть в  том случае, 
когда доставка препаратов в  ды-
хательные пути резко снижена 
из-за сужения бронхов. Согласно 
рекомендациям GINA (Global 
Initiative for Asthma – Глобальная 
инициатива по борьбе с бронхи-
альной астмой), терапия высоки-
ми дозами ингаляционных ГКС 
показана только в  тех случаях, 

когда контроль над БА не может 
быть достигнут при назначении 
комбинации средних доз ГКС 
с бета-2-агонистами длительного 
действия. При этом продолжи-
тельность лечения высокими до-
зами ГКС не  должна превышать 
3–6 месяцев [21].
Применение высоких доз ингаля-
ционных ГКС (через небулайзер) 
при обострении БА, напротив, 
является достаточно безопасным, 
так как курс терапии ограничен 
коротким (7–10 суток) промежут-
ком времени. При этом безопас-
ность ингаляционных ГКС су-
щественно выше по  сравнению 
с  назначением ГКС для приема 
внутрь. Например, 1 мг суспен-
зии будесонида для ингаляции 
через небулайзер3 по  клиничес-
кой эффективности соответству-
ет примерно 33 мг преднизолона 
для приема внутрь (6,5 таблеток), 
а риски нежелательных эффек-
тов при применении одинаково 
эффективных доз будесонида и 
преднизолона соотносятся как 
риски при приеме 1 мг будесонида 
и 8,6 мг преднизолона (примерно 
полторы таблетки) [22, 23]. Таким 
образом, при терапии обострений 
БА будесонид характеризуется су-
щественно более высоким профи-
лем безопасности по  сравнению 
с  преднизолоном. Объясняется 
это тем, что после ингаляции буде-
сонида системного кровотока до-
стигает только 6,5% дозы (у детей) 
и 14% дозы (у взрослых) [24], в то 
время как весь принятый больным 
преднизолон, прежде чем попасть 
в дыхательные пути, оказывается 
в крови больного.

Эквипотентные дозы ГКС
Все ингаляционные ГКС при тера-
пии БА оказывают сходное тера-
певтическое влияние на процессы 
воспаления в дыхательных путях. 
Но  из-за различий в  активнос-
ти препаратов лечебный эффект 
достигается при использовании 
разных доз. Кроме того, уровень 
депозиции препарата в дыхатель-
ных путях зависит от  средства 
доставки. Например, новые бес-

3 При обострениях астмы суспензия будесонида применяется в дозах от 1 до 4 мг/сут.
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Рис. 1. График «доза – эффект» (на примере флутиказона 
пропионата (ФП))

Препарат Применение 
один раз в день

Низкая 
суточная доза

Средняя 
суточная доза

Высокая 
суточная доза

БДП-CFC – 200–500 > 500–1 000 > 1000

БДП-HFA – 100–250 > 250–500 > 500–1000

Флутиказона пропионат – 100–250 > 250–500 > 500–1000

Будесонид одобрено 200–400 > 400–800 > 800–1600

Циклесонид одобрено 80–160 > 160–320 > 320–1280

Мометазона фуроат одобрено 200 ≥ 400 ≥ 800

ГКС – глюкокортикостероиды, БДП – беклометазона дипропионат.

Таблица 1. Эквипотентные суточные дозы (мкг) ингаляционных ГКС для взрослых и детей 
старше 12 лет

Препарат Применение 
один раз в день

Низкая 
суточная доза

Средняя 
суточная доза

Высокая 
суточная доза

БДП-CFC – 100–200 > 200–400 > 400

Флутиказона пропионат – 100–200 > 200–500 > 500

Будесонид одобрено 100–200 > 200–400 > 400

Циклесонид одобрено 80–160 > 160–320 > 320

Мометазона фуроат одобрено 100 ≥ 200 ≥ 400

ГКС – глюкокортикостероиды, БДП – беклометазона дипропионат.

Таблица 2. Эквипотентные суточные дозы (мкг) ингаляционных ГКС для детей старше 5 лет
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фреоновые дозированные аэро-
золи, содержащие гидрофторал-
кан (hydrofluoroalkane, HFA), 
доставляют в  дыхательные пути 
примерно в два раза больше пре-
парата по  сравнению с  традици-
онными аэрозолями, в  которых 
использовался хлорфторуглерод 
(chlorfluorcarbon, CFC). Для пере-
вода больных с одного препарата 
на другой используются таблицы 
эквипотентных (то есть оказыва-
ющих одинаковое лечебное дейст-
вие) доз ГКС. В таблицах 1–3 пред-
ставлены эквипотентные дозы 
ингаляционных ГКС для взрос-
лых, детей и дозы суспензии буде-
сонида для базисной терапии БА 
у детей разного возраста.

Нежелательные лекарственные 
реакции ингаляционных ГКС
Риск появления и выраженность 
нежелательных лекарственных 
реакций увеличиваются пропор-
ционально дозе ГКС и  продол-
жительности лечения. К  числу 
нежелательных эффектов отно-
сят орофарингеальный кандидоз, 
изменение тембра голоса (дис-
фония), угнетение гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой 
системы (угнетение синтеза кор-
тизола и острая надпочечниковая 
недостаточность при внезапной 
отмене ГКС), различные проявле-
ния синдрома Кушинга, снижение 
костной плотности (у взрослых), 
развитие катаракты (у пожилых) 
и  глаукомы, появление капилля-
ропатий и  истончения кожного 
покрова.
После ингаляции значительная 
часть препарата остается в полос-
ти рта. Если больной не  исполь-
зует спейсер (применение этого 
устройства существенно снижает 
орофарингеальную депозицию 
ГКС) и не полощет рот после ин-
галяции, то часть дозы, которая 
задержалась в  полости рта, про-
глатывается и  может поступить 
в  системный кровоток через же-
лудочно-кишечный тракт (ЖКТ) 
(рис. 2) [25]. Кроме того, опреде-
ленная часть препарата абсор-
бируется в  капиллярах бронхов 
и альвеол и также поступает в сис-
темный кровоток.

Возраст Низкая 
суточная доза

Средняя 
суточная доза

Высокая 
суточная доза

0,5–4 года 250–500 > 500–1000 > 1000

5–11 лет 500 1000 > 2000

ГКС – глюкокортикостероиды, БДП – беклометазона 
дипропионат.

Таблица 3. Эквипотентные суточные дозы (мкг) 
будесонида суспензии для базисной терапии бронхиальной 
астмы  у детей, в зависимости от возраста

Параметр БДП/БМП Будесонид ФП ЦИК/дезЦИК МФ

Биодоступность при приеме внутрь, 
% от дозы

< 1 (БДП)
26 (БМП) 11 < 1 < 1 (ЦИК)

< 1 (дезЦИК) < 1

Активация in situ частично нет нет есть нет

Активный метаболит БМП нет нет дезЦИК нет

Эстерификация нет есть нет есть нет

Относительная аффинность 
к ГКС-рецептору (аффинность 
дексаметазона принята за 100)

53 (БДП)
1345 (БМП) 935 1800 12 (ЦИК)

1200 (дезЦИК) 1235

Свободная фракция препарата 
в плазме, % 13 (БДП) 12 10 1 1

Период полувыведения, ч 0,5 (БДП)
2,7 (БМП) 2,8 7,8 0,36 (ЦИК)

3,4 (дезЦИК) 4,5

Объем распределения, л 20 (БДП)
424 (БМП) 183 318 207 (ЦИК)

897 (дезЦИК)

Системный клиренс, л/ч 15 (БДП)
120 (БМП) 84 69 142 (ЦИК)

228 (дезЦИК) 53,5

ГКС – глюкокортикостероиды, БДП – беклометазона дипропионат, БМП – беклометазона монопропионат, 
ФП – флутиказона пропионат, ЦИК – циклесонид, дезЦИК – дез-изобутирил-циклесонид; МФ – мометазона 
фуроат.

Таблица 4. Основные параметры фармакокинетики ингаляционных ГКС

Таким образом, безопасность 
препарата для больного зависит 
от  целого ряда фармакокинети-
ческих параметров. В первую оче-
редь речь идет о биодоступности 
в ЖКТ. В этом отношении наибо-
лее безопасными средствами яв-
ляются препараты с  биодоступ-
ностью менее 1% (табл. 4) [26]: ФП, 
циклесонид и мометазона фуроат.
Кроме того, большое значение 
имеет поступление ГКС в  кровь 
через легкие. Препараты, спо-
собные задерживаться в  легких, 
благодаря образованию эфиров 
с  жирными кислотами (будесо-
нид и  циклесонид) в  меньшей 
степени проникают в системный 
кровоток  [27]. Эстерификация 
ингаляционных ГКС обеспечива-
ет более длительную депозицию 
препаратов в клетках бронхиаль-
ного эпителия, в результате такие 
препараты, как будесонид и цик-
лесонид, могут назначаться один 
раз в день при лечении больных 
с легким течением БА.
Кроме того, циклесонид являет-
ся пролекарством, обладающим 
очень низкой ГКС-активностью. 
В  тканях легких он метаболизи-
руется до своего активного мета-
болита дезциклесонида, который 

В полости рта 
задерживается 
30–90% дозы

В легкие 
поступает 

10–55% 
дозы

Препарат 
проглатывается

Метаболизм 
в печени

1–56%
Системная 

циркуляция

Нежелательное 
действие

Рис. 2. Пути распределения ингаляционного ГКС 
в организме больного
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примерно в 100 раз активнее ис-
ходного циклесонида. Поскольку 
активация циклесонида проис-
ходит в  тканях респираторного 
тракта, а не в системном кровото-
ке, этот процесс значимо повыша-
ет безопасность терапии [28].
Существенное значение имеют 
такие показатели, как период 
полувыведения и  системный 
клиренс: чем короче период по-
лувыведения и выше системный 
клиренс – тем более безопасным 
представляется ингаляционный 
ГКС (табл. 4) [26].
Одним из  наиболее безопасных 
ингаляционных ГКС является бу-
десонид. Благодаря способности 
к эстерификации, короткому пери-
оду полувыведения, высокому сис-

темному клиренсу этот препарат 
может назначаться у детей (с воз-
раста 6 месяцев) и  беременных, 
страдающих БА [29]. Будесонид 
секретируется в  грудное молоко 
в  ничтожных количествах. Это 
единственный ГКС, для которого 
была убедительно доказана безо-
пасность применения при грудном 
вскармливании [30].

Препараты для небулайзерной 
терапии
В Российской Федерации в насто-
ящее время доступны три ГКС-
препарата для небулайзерной 
терапии: Пульмикорт суспензия 
(будесонид – оригинальный пре-
парат), Буденид Стери-Неб (буде-
сонид  – генерический препарат) 

и Кленил УДВ (беклометазона ди-
пропионат, БДП).
Несмотря на то что Пульмикорт 
суспензия и  Буденид Стери-Неб 
содержат одно и  то же действу-
ющее вещество (будесонид), эти 
препараты существенно отли-
чаются по  своим фармацевти-
ческим свойствам и параметрам 
фармакокинетики. Во-первых, 
Пульмикорт суспензия содержит 
микронизированные (то есть 
дополнительно измельченные 
до размера 2–3 микрон) кристал-
лы будесонида, что обеспечивает 
оптимальное распределение пре-
парата в дыхательных путях.
Во-вторых, плазменная пиковая 
концентрация Пульмикорта сус-
пензии после ингаляции через не-

Характеристика Пульмикорт 
суспензия

Буденид 
Стери-Неб Кленил УДВ

Показатели фармакокинетики

Действующее вещество Будесонид 
микронизированный Будесонид БДП

Системная биодоступность, % от дозы
 ■ взрослые
 ■ дети

14 [24]
6,5 [24]

15
нет данных

20–25
нет данных

Период полувыведения, ч – 2–2,8 0,5 (БДП)
2,7 (Б-17-МП)

Связь с белками, % 90 85–90 87

Сmax, нмоль/л < 2 [33] 3,5

Объем распределения, л 183 [26] 183 [26] 424 [26]

Системный клиренс, л/мин 1,2 0,5 нет данных

Показания

Поддерживающая терапия астмы одобрена одобрена одобрена

Терапия тяжелых обострений астмы одобрена не одобрена не одобрена

Поддерживающая терапия ХОБЛ одобрена одобрена не одобрена

Терапия стенозирующего ларинготрахеита (ложный круп) одобрена не одобрена не одобрена

Терапия у беременных одобрена с осторожностью противопоказана

Терапия при лактации одобрена с осторожностью противопоказана

Терапия у детей с 6 месяцев с 12 месяцев с 6 лет

Сmax – максимальная концентрация в плазме крови, БДП – беклометазона дипропионат, Б-17-МП – будесонид-17-монопропионат.
* Адаптировано по [30] с дополнениями.

Таблица 5. Сравнительная характеристика ГКС-препаратов для небулайзерной терапии*
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После ингаляций Пульмикорта 
и Буденида в системный кровоток 
поступает примерно одинаковое 
количество препарата (14–15% 
от дозы). Однако после ингаляций 
Пульмикорта суспензии будесо-
нид быстрее поступает в  кровь 
и быстрее выводится из организ-
ма: системный клиренс (способ-
ность организма полностью «очис-
тить» определенный объем крови 
от  препарата за  единицу време-
ни) у  Пульмикорта суспензии 
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в первую очередь зависит от про-
должительности циркуляции ГКС 
в плазме.
Благодаря более высокому про-
филю безопасности Пульмикорт 
можно назначать детям младшего 
возраста (с 6 месяцев, в то время 
как Буденид назначается с 12 ме-
сяцев). Кроме того, Пульмикорт – 
это единственный ингаляци-
онный ГКС, который можно 
назначать беременным и кормя-
щим женщинам.
В сравнении с Буденидом Пульми-
корт имеет более широкие показа-

ния, включая терапию стенозиру-
ющего ларинготрахеита (ложный 
круп), что важно для оказания 
неотложной помощи в  детской 
практике.
Режим дозирования Буденида 
Стери-Неб у  взрослых предус-
матривает назначение препарата 
только в  виде поддерживающей 
терапии до  4 мг/сут, в  то  время 
как терапия обострений БА тре-
бует применения более высо-
ких доз ГКС. При назначении 
Пульмикорта имеется возмож-
ность применения препарата 
в дозах выше 4 мг/сут для купи-
рования тяжелых обострений БА.
Таким образом, Пульмикорт сус-
пензия отличается от  Буденида 
Стери-Неб следующими парамет-
рами:
 ■ лучший профиль безопасности 

(выше системный клиренс);
 ■ более широкие показания 

(включая ложный круп);
 ■ возможность применения у де-

тей с 6 месяцев, а также при бе-
ременности и лактации;

 ■ возможность применения для 
терапии тяжелых обострений 
БА.

По сравнению с препаратами, со-
держащими будесонид, Кленил 
УДВ (действующее вещество бек-
лометазона дипропионат) отли-
чается узким профилем исполь-
зования: препарат не одобрен для 
терапии тяжелых обострений БА, 
ХОБЛ, ложного крупа, противо-

показан при беременности и лак-
тации. У детей Кленил может при-
меняться только с 6 лет.
Беклометазона дипропионат аб-
сорбируется в системный крово-
ток более активно, чем будесонид. 
Значительная часть препарата, 
поступившего в  кровь, пред-
ставлена активным метаболитом 
БДП  – будесонид-17-монопро-
пионатом (Б-17-МП), который 
обладает в 25 раз более высокой 
ГКС-активностью, чем БДП. При 
этом системная биодоступность 
Б-17-МП достигает 62% [32].
Б-17-МП активно накапливается 
в  тканях организма: объем рас-
пределения в  тканях у  Б-17-МП 
(424 л) существенно выше по срав-
нению с  будесонидом (183 л). 
Приведенные данные позволя-
ют считать Кленил существенно 
менее безопасным по сравнению 
с будесонидом.
В  целом из  имеющихся в  Рос сии 
глюкокортикостероидов для не-
булайзерной терапии наиболее 
рациональным выбором для ста-
ционарной помощи и  льготного 
лекарственного обеспечения ам-
булаторных больных представля-
ется Пульмикорт суспензия, так 
как именно этот препарат облада-
ет лучшим профилем безопаснос-
ти и  наиболее универсальными 
показаниями для терапии боль-
ных БА и ХОБЛ. Кроме того, это 
единственный ГКС, одобренный 
для терапии ложного крупа.  
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