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Дорогие друзья!

Перед вами перевод на русский язык новой вер�
сии доклада рабочей группы международной про�
граммы GINA – «Глобальная стратегия лечения и
профилактики бронхиальной астмы» (пересмотр
2011 г.). Этот доклад является важнейшим докумен�
том, определяющим дальнейшее направление в
диагностике, лечении и профилактике бронхиаль�
ной астмы и основанным на новейших достижениях
в области медицины, фармакологии и молекулярной
биологии. Многие национальные рекомендации, в
том числе и рекомендации Российского респира�
торного общества, практически полностью базиру�
ются на принципах «Глобальной стратегии». Авторы
этого документа – ведущие ученые со всех конти�
нентов, являющиеся экспертами по различным ас�
пектам бронхиальной астмы.

Версия 2011 г. не имеет революционных измене�
ний по сравнению с предыдущими изданиями. По�
прежнему подчеркивается важная роль ингаляцион�
ных глюкокортикостероидов, в том числе эффектив�
ность их высоких доз в предотвращении обострений.
Более осторожные высказывания касаются антилей�
котриеновых препаратов, бронхиальной термоплас�

тики, причем подчеркивается, что эти методы и ле�
карственной терапии, и нелекарственных воздейст�
вий требуют дополнительного изучения. Это же ка�
сается и применения макролидов у больных бронхи�
альной астмой. Как и ранее, важная роль отводится
обучению пациентов, развитию партнерства для до�
стижения успеха.

В общем, создается впечатление, что после но�
ваторских идей в предыдущих изданиях наступило
время спокойного осмысления изменений и не�
сколько более консервативных подходов к дальней�
шему развитию стратегии диагностики и лечения
больных бронхиальной астмой. Тем не менее чита�
телю будет интересно ознакомиться с новой верси�
ей документа, который по праву считается ведущим
руководством в своей области. 

А.С. Белевский, профессор
Редактор перевода 
Член правления Российского респираторного общества
РНИМУ им. Н.И. Пирогова
Москва, Россия

ПРЕДИСЛОВИЕ К РУССКОМУ ПЕРЕВОДУ
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Бронхиальная астма (БА) является серьезной глобаль�
ной проблемой. Люди всех возрастов во всем мире
страдают этим хроническим заболеванием дыхательных
путей, которое при недостаточно эффективном лечении
может значительно ограничивать повседневную жизнь
пациентов и даже приводить к смерти. В большинстве
стран распространенность БА возрастает, особенно сре�
ди детей. БА наносит значительный ущерб, связанный не
только с затратами на лечение, но также с потерей тру�
доспособности и менее активным участием больных в
семейной жизни.

На протяжении двух последних десятилетий мы были
свидетелями многих научных достижений, которые улуч�
шили наше представление о БА и предоставили новые
возможности для ее эффективного лечения. Однако
многообразие систем национального здравоохранения
в разных странах и различия в доступности препаратов
для лечения БА обусловили потребность в адаптации ре�
комендаций по лечению БА к местным условиям во всем
мире. Кроме того, организаторам здравоохранения для
создания служб и программ по борьбе с БА, отвечающих
нуждам и условиям конкретных стран, необходима ин�
формация о затратах на лечение БА, эффективных под�
ходах к лечению этого хронического заболевания и ме�
тодах обучения.

В связи с этим в 1993 г. Национальный институт серд�
ца, легких и крови (NIHLB – НИСЛК, США) совместно со
Всемирной Организацией Здравоохранения (WHO –
ВОЗ) создал Рабочую группу, результатом деятельности
которой явился Доклад рабочей группы – «Глобальная
стратегия лечения и профилактики бронхиальной аст�
мы». В этом докладе представлен всесторонний план ле�
чения БА, направленный на снижение инвалидизации и
частоты преждевременной смерти от БА, план, позволя�
ющий пациентам, страдающим БА, вести плодотворную
и активную жизнь.

Кроме того, была разработана программа «Глобаль�
ная инициатива по бронхиальной астме» (Global Initiative
for Asthma, GINA) для развития взаимодействия между
врачами, лечебными учреждениями и официальными
инстанциями с целью распространения информации о
подходах к лечению больных БА, а также для того, чтобы
обеспечить внедрение результатов научных исследова�
ний в стандарты лечения БА. На основе Доклада рабочей
группы были подготовлены публикации, переведенные
на разные языки для укрепления международного со�
трудничества в области лечения БА и распространения
информации. Для успешного распространения инфор�
мации о подходах к лечению БА была создана Ассамблея
GINA, в которую вошли эксперты в области лечения БА
из многих стран. Задачей Ассамблеи стало проведение
семинаров с врачами и ведущими специалистами в раз�
ных странах, а также выступления на международных и
национальных симпозиумах. Кроме того, в 2001 г. GINA
стала инициатором проведения ежегодного Всемирного
дня по борьбе с бронхиальной астмой (World Asthma Day,

Всемирный Астма�день), интерес к которому растет с
каждым годом. Целью Всемирного дня по борьбе с БА
является привлечение внимания к проблеме БА и орга�
низация местных или национальных мероприятий с
целью информирования семей пациентов и медицин�
ских работников об эффективных методах лечения БА.

Несмотря на все меры по распространению рекомен�
даций GINA и наличие эффективных препаратов, данные
международных исследований свидетельствуют о низ�
ком уровне контроля над БА во многих странах. Посколь�
ку целью рекомендаций в данном докладе является улуч�
шение лечения больных БА, необходимо всемерно спо�
собствовать тому, чтобы организаторы здравоохранения
обеспечивали наличие и доступность лекарственных
препаратов и разрабатывали методики внедрения эф�
фективных программ лечения БА, а также использовали
адекватные инструменты для оценки их результатов.

В 2002 г. в Докладе GINA впервые прозвучало, что у
большинства больных БА контроль над заболеванием
может и должен достигаться и поддерживаться.

Чтобы сделать возможным достижение этой цели, в
2005 г. Исполнительный комитет рекомендовал не толь�
ко включить в обновленный доклад новые научные дан�
ные, но применить в нем подход к лечению БА, основан�
ный на уровне ее контроля, а не на степени тяжести.
В настоящем документе представлены рекомендации
по диагностике, лечению и поддержанию контроля над
БА. Методы, использованные для подготовки этого доку�
мента, описаны в разделе «Введение».

Для меня является огромной честью возможность вы�
соко оценить работу большого количества людей, участ�
вовавших в данном проекте обновления Доклада, а так�
же отметить превосходную работу всех тех, кто внес
вклад в успешную доработку программы GINA.

Программа GINA была разработана при поддержке
образовательных грантов следующих компаний:
Программа GINA была разработана при поддержке
образовательных грантов следующих компаний:
Алмиралл, АстраЗенека, Берингер Ингельхайм, Кьези
Груп, Ципла, ГлаксоСмитКляйн,  Мерк Шарп и Доум,
Новартис, Никомед, Фармаксис. Огромный вклад этих
компаний обеспечил членам Комитета возможность сво�
евременных и конструктивных встреч, обсуждения раз�
личных вопросов и достижения консенсуса. Тем не менее
ответственность за утверждения и выводы, представлен�
ные в данной публикации, полностью лежит на членах ко�
митетов GINA.

С публикациями документов GINA можно ознакомить�
ся в Интернете (http://www.ginasthma.org).

Eric Bateman, MD
Chair, GINA Executive Committee
University of CapeTown Lung Institute
Cape Town, South Africa
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История вопроса. Когда в 1993 г. стартовала про�
грамма Global Initiative for Asthma (GINA) («Глобальная
инициатива по бронхиальной астме»), ее целью была
выработка рекомендаций по лечению БА, основанных на
самой лучшей доступной научной информации. Первый
доклад Глобальной инициативы, доклад рабочей группы
NHLBI/WHO «Глобальная стратегия лечения и профилак�
тики бронхиальной астмы», был издан в 1995 г. и пере�
смотрен в 2002 и 2006 годах. В 2002 и в 2006 годах пере�
смотренные документы были подготовлены на основе
опубликованных исследований.

Научный комитет GINA** был создан в 2002 г. для об�
зора опубликованных исследований по лечению и про�
филактике БА, для оценки вклада этих исследований в
рекомендации в документах GINA, касающихся лечения
и профилактики, и для представления ежегодных пере�
смотров на веб�сайте GINA. Члены Комитета являются
признанными лидерами в области исследований БА и в
клинической практике, они рекомендованы научным
сообществом для выполнения заданий Комитета и при�
глашаются к исполнению обязанностей в Комитете на
ограниченный период времени и на добровольной ос�
нове. Комитет весьма представителен как  в отношении
специализации по БА у взрослых и у детей, так и в отно�
шении разнообразия географических регионов.

Пересмотры доклада 2006 г. издавались в декабре
каждого года, причем каждый пересмотр был основан
на вкладе публикаций с 1 июля предшествовавшего го�
да по 30 июня года завершения пересмотра. На веб�
сайте GINA наряду с пересмотренными докладами вы�
кладывались списки всех публикаций, рассмотренных
Комитетом.

Процесс. Для создания пересмотренных документов
выполнялся поиск в базе данных PubMed с использова�
нием критериев поиска, заданных Комитетом: 1) брон�
хиальная астма, все поля, все возрасты, только статьи с
наличием резюме, клиническое исследование, у чело�
века, сортировка по авторам; 2) бронхиальная астма И
систематический, все поля, все возрасты, только статьи
с наличием резюме, у человека, сортировка по авторам.
В первый поиск включались статьи, опубликованные с
1 июля по 30 декабря, которые рассматривались Коми�
тетом в ходе конференции ATS (Американское торакаль�

ное общество). Во второй поиск включались статьи,
опубликованные с 1 января по 30 июня, которые рассма�
тривались Комитетом в ходе конференции ERS (Евро�
пейское респираторное общество) (статьи, опублико�
ванные после 30 июня, рассматривались в первой фазе
следующего года). Для того чтобы не пропустить рецен�
зируемые публикации, не выявленные с помощью дан�
ной методологии поиска, специалистам по респиратор�
ной медицине предлагалось направлять статьи предсе�
дателю Научного комитета GINA при условии, что резю�
ме и статья в целом представлены на английском языке
(или переведены на английский язык).

Все члены Комитета получают сводку цитирований и
все резюме. Каждое резюме направляется по крайней
мере двум членам Комитета, хотя всем членам Комите�
та предоставляется возможность высказать свое мне�
ние о любом резюме. Члены Комитета оценивают полу�
ченные резюме (или, если сочтут необходимым, статью
целиком), письменно отвечают на 4 специальных во�
проса короткого вопросника и указывают, повлияют ли
представленные научные данные на рекомендации до�
клада GINA. При положительном ответе члена Комитета
просят указать, какие именно изменения должны быть
внесены в доклад.

В полном составе встречи Научного комитета GINA
происходят дважды в год. Во время этих встреч обсуж�
дается каждая отдельная публикация, если хотя бы один
член Комитета указал, что она повлияет на рекоменда�
ции по лечению и профилактике БА. Затем Комитет в
целом достигает консенсуса по вопросу включения дан�
ной публикации в доклад GINA либо в качестве ссылки,
поддерживающей текущие рекомендации, либо в каче�
стве необходимых изменений в докладе. В случае раз�
ногласий проводилось открытое голосование всего Ко�
митета. Рекомендации Комитета по применению любо�
го лекарственного препарата основаны на наилучших
доказательствах, доступных в литературе, а не на руко�
водящих директивах правительственных регулирующих
органов. Комитет не делает рекомендаций по методам
лечения, которые не были апробированы (одобрены,
санкционированы) по крайней мере одним регулирую�
щим органом. 

Для пересмотра 2011 г. поисковым критериям удов�
летворяли 317 статей, опубликованных с 1 июля 2010 г.
по 30 июня 2011 г.  Из 317 статей 23 были идентифици�
рованы в качестве публикаций, которые должны быть
учтены при подготовке доклада GINA. Изменения, под�
сказанные этими публикациями, были выставлены на
веб�сайте GINA в декабре 2011 г. Эти изменения либо:
А) модифицируют, т.е. изменяют, текст или вводят кон�
цепцию, требующую новой рекомендации в докладе;
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МЕТОДОЛОГИЯ И РЕЗЮМЕ НОВЫХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

«ГЛОБАЛЬНОЙ СТРАТЕГИИ ЛЕЧЕНИЯ 

И ПРОФИЛАКТИКИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

(ПЕРЕСМОТР 2011 г.)»*

* «Глобальная стратегия лечения и профилактики бронхиальной
астмы (пересмотр 2011 г.)», обновленные карманные руковод�
ства и полный список литературы, проверенный Научным ко�
митетом, доступны на веб�сайте GINA (www.ginasthma.org).

** Члены Комитета в 2010–2011 годах: M. FitzGerald (председа�
тель); P. Barnes, N. Barnes, E. Bateman, A. Becker, J. de Jongste,
J. Drazen, R. Lemanske, P. O’Byrne, K. Ohta, S. Pedersen,
E. Pizichini, H. Reddel, S. Sullivan, S. Wenzel.
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либо Б) подтверждают, т.е. дополняют или замещают
имеющуюся ссылку.

Резюме рекомендаций пересмотра 2011 г.:

А. Дополнения к тексту:
С. 46, левый столбец, 3�й абзац, вставить: «в том

числе для пациентов, обычно рассматриваемых как
группа высокого риска обострений [229]». Пункт 229 в

списке литературы: Busse WW, Morgan WJ, Gergen PJ,
Mitchell HE, Gern JE, Liu AH, et al. Randomized trial of
omalizumab (anti�IgE) for asthma in inner�city children.
N Engl J Med. 2011 Mar 17;364(11):1005�15.

С. 64, правый столбец, заменить фразу, начинающу�
юся в 6�й строке сверху: «Было разработано большое ко�
личество специальных систем управляемого самоведе�
ния [1–10] для использования в разных лечебных учреж�
дениях и ситуациях: в амбулаторных условиях [1, 4, 6],
больницах [2, 3, 7, 10], отделениях неотложной помощи
[8], при мониторировании на дому с помощью Интерне�
та [340, 372] и мобильных телефонов [395]; показано,
что это позволяет достичь успеха в улучшении контроля
БА. Программы самоведения проверены в различных
группах, включая муниципальных медицинских работни�
ков [371], беременных женщин с БА [11], детей и подрост�
ков [12, 13], а также в популяциях с разнообразным ра�
совым составом [14]». Пункт 395 в списке литератуE

ры: Liu WT, Huang CD, Wang CH, Lee KY, Lin SM, Kuo HP.
A mobile telephone�based interactive selfcare system imp�
roves asthma control. Eur Respir J. 2011 Feb;37(2):310�7.

С. 65, правый столбец, 3�й абзац, вставить: «В рам�
ках этих исследований эффекты были также сильнее вы�
ражены, когда предусматривалось увеличение дозы
ИГКС и добавление таблетированных ГКС как индивиду�
альными планами действий, так и планами, основанны�
ми на пикфлоуметрии, если последние были ориентиро�
ваны на наилучшие личные показатели, а не на процент
от должной ПСВ [396]». Пункт 396 в списке литератуE

ры: Gibson PG, Powell H. Written action plans for asthma:
an evidence�based review of the key components. Thorax.
2004 Feb;59(2):94�9.

С. 66, правый столбец, конец 1�го абзаца, вставить:
«Последующее дистанционное медицинское наблюде�
ние, по�видимому, не дает преимуществ при БА легкого
течения, но может принести пользу для больных тяже�
лой БА с риском госпитализации [397]». Пункт 397 в

списке литературы: McLean S, Chandler D, Nurmatov U,
Liu J, Pagliari C, Car J, Sheikh A.Telehealthcare for asthma.
Cochrane Database Syst Rev. 2010 Oct 6;(10):CD007717.

С. 67, левый столбец, 2�й абзац, вставить: «Само по
себе предоставление клиницистам информации о со�
блюдении врачебных назначений не улучшает исполь�
зование ИГКС у пациентов с БА, если только клиницис�
ты не уделяют достаточного внимания данному вопросу
с учетом особенностей применения этих препаратов
[398]». Пункт 398 в списке литературы: Williams LK,
Peterson EL, Wells K, Campbell J, Wang M, Chowdhry VK,
et al. A cluster�randomized trial to provide clinicians inhaled
corticosteroid adherence information for their patients with

asthma. J Allergy Clin Immunol. 2010 Aug;126(2):225�31,
231.e1�4.

С. 67, правый столбец, 1�й абзац, вставить: «Исчер�
пывающая программа обучения подростков с БА на базе
школ и педагогическая детализация для их лечащих вра�
чей позволили значительно улучшить клинические пока�
затели больных БА, включая снижение числа госпитали�
заций [399]». Пункт 399 в списке литературы:

Bruzzese JM, Sheares BJ, Vincent EJ, Du Y, Sadeghi H,
Levison MJ, et al. Effects of a school�based intervention for
urban adolescents with asthma. A controlled trial. Am J
Respir Crit Care Med. 2011 Apr 15;183(8):998�1006.

С. 72, левый столбец, 1�й абзац, изменить 1�ю фра�
зу: «Стресс может приводить к развитию обострений БА
у детей [402] и у взрослых». Пункт 402 в списке литеE

ратуры: Tibosch MM, Verhaak CM, Merkus PJ.
Psychological characteristics associated with the onset and
course of asthma in children and adolescents: a systematic
review of longitudinal effects. Patient Educ Couns. 2011
Jan;82(1):11�9.

С. 75, правый столбец, 2�й абзац, вставить: «детям
[403]». В новой редакции: «На ступени 3 детям [403],
подросткам и взрослым рекомендуется…» Пункт 403 в

списке литературы: Vaessen�Verberne AA, van den
Berg NJ, van Nierop JC, Brackel HJ, Gerrits GP, Hop WC,
Duiverman EJ; COMBO Study Group. Combination therapy
salmeterol/fluticasone versus doubling dose of fluticasone
in children with asthma. Am J Respir Crit Care Med. 2010
Nov 15;182(10):1221�7.

С. 77, правый столбец, заменить последний абзац:
«Ингаляционные ГКС. В контексте исследований по
самоведению БА увеличение дозы ИГКС не менее чем в
два раза сопровождалось более благоприятными исхо�
дами и сокращением расходов на медицинское обслу�
живание [32]. В плацебоконтролируемых исследовани�
ях временное двукратное увеличение дозы ИГКС было
неэффективно [404] (уровень доказательности A).
Это может быть обусловлено тем, что с момента усугуб�
ления симптомов до увеличения дозы ИГКС [194, 196]
прошло в среднем 5–7 дней. В последнее время появля�
ются доказательства того, что более высокие дозы
ИГКС эффективны для профилактики прогрессирова�
ния тяжелых обострений [195]. Пациенты, которые уве�
личивают дозы ИГКС в 4 раза после падения пиковой
скорости выдоха, реже нуждаются в системных ГКС
[381]. При остром ухудшении у взрослых высокие дозы
ИГКС имеют такую же эффективность, как и короткий
курс пероральных ГКС [195] (уровень доказательносE

ти A). В упомянутых исследованиях высокие дозы ИГКС
использовались в течение 7–14 дней. Для того чтобы
стандартизировать подход как у детей, так и у взрос�
лых, необходимы новые исследования». Пункт 404 в

списке литературы: Quon BS, FitzGerald JM, Lemière C,
Shahidi N, Ducharme FM. Increased versus stable doses of
inhaled corticosteroids for exacerbations of chronic asthma
in adults and children. Cochrane Database Syst Rev. 2010
Oct 6;(10):CD007524.

С. 78, правый столбец, 5�й абзац, после слов «ле�
карственных препаратов» вставить «и ингаляторов
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[405]». В новой редакции: «Неправильное или неадек�
ватное применение лекарственных препаратов и инга�
ляторов [405] остается самой частой причиной неудач в
достижении контроля». Пункт 405 в списке литератуE

ры: Melani AS, Bonavia M, Cilenti V, Cinti C, Lodi M,
Martucci P, et al; Gruppo Educazionale Associazione
Italiana Pneumologi Ospedalieri. Inhaler mishandling
remains common in real life and is associated with reduced
disease control. Respir Med. 2011 Jun;105(6):930�8.

С. 82, левый столбец, 5�й абзац, вставить: «выполне�
ние спирометрии может быть невозможно у детей с ост�
рой БА».

С. 85, левый столбец, последний абзац, модифици�
ровать. В новой редакции: «Существует мало данных о
пользе применения антилейкотриеновых препаратов
при обострении БА [258]. В небольших исследованиях
показано улучшение ПСВ [410], но оценка клинической
значимости требует дополнительных исследований».
Пункт 410 в списке литературы: Ramsay CF, Pearson D,
Mildenhall S, Wilson AM. Oral montelukast in acute asthma
exacerbations: a randomised, double�blind, placebo�con�
trolled trial. Thorax. 2011 Jan;66(1):7�11.

С. 88, правый столбец, конец 4�го абзаца, вставить:
«Согласно данным относительно небольшого, но досто�
верного исследования, применение кларитромицина у
взрослых с легкой БА и БА средней тяжести, которые по�
лучают низкие дозы ИГКС, неоправданно [413]. Тем не
менее необходимы новые исследования в этой области».
Пункт 413 в списке литературы: Sutherland ER, King TS,
Icitovic N, Ameredes BT, Bleecker E, Boushey HA, et al;
National Heart, Lung and Blood Institute’s Asthma Clinical
Research Network. A trial of clarithromycin for the treat�
ment of suboptimally controlled asthma. J Allergy Clin
Immunol. 2010 Oct;126(4):747�53.

B. Ссылки, которые обеспечивают подтверждение
или пересмотр предшествующих рекомендаций:

С. 20, левый столбец, 4�й абзац, 3�я строка, вставить
ссылку 134. Noal RB, Menezes AM, Macedo SE, Dumith SC.
Childhood body mass index and risk of asthma in ado�
lescence: a systematic review. Obes Rev. 2011 Feb;
12(2):93�104.

С. 22, левый столбец, 3�й абзац, вставить ссылку 135.
Cohen RT, Raby BA, Van Steen K, Fuhlbrigge AL, Celedon JC,
Rosner BA, Strunk RC, et al; Childhood Asthma Management
Program Research Group. In utero smoke exposure and
impaired response to inhaled corticosteroids in children with
asthma. J Allergy Clin Immunol. 2010 Sep; 126(3):491�7.

С. 23, Таблица 1�5, заменить ссылку 106. Barnes PJ,
Dweik RA, Gelb AF, Gibson PG, George SC, Grasemann H,
et al. Exhaled nitric oxide in pulmonary diseases: a compre�
hensive review. Chest. 2010 Sep;138(3):682�92.

С. 32, правый столбец, 2�й абзац, заменить ссылку 24.
Cockcroft DW. Direct challenge tests: Airway hyperrespon�
siveness in asthma: its measurement and clinical signifi�
cance. Chest. 2010 Aug;138(2 Suppl):18S�24S.

С. 48, правый столбец, 3�й абзац, добавить ссыл�
ку 230. Welsh EJ, Cates CJ. Formoterol versus short�acting
beta�agonists as relief medication for adults and children

with asthma. Cochrane Database Syst Rev. 2010 Sep 8;(9):
CD008418.

С. 69, левый столбец, 3�й абзац, 2�я строка, добавить
ссылку 400. Busse WW, Lemanske RF Jr, Gern JE. Role of
viral respiratory infections in asthma and asthma exacerba�
tions. Lancet. 2010 Sep 4;376(9743):826�34.

С. 71, правый столбец, 2�й абзац, в последнем пред�
ложении вставить ссылку 401. Beasley RW, Clayton TO,
Crane J, Lai CK, Montefort SR, Mutius E, Stewart AW;
ISAAC Phase Three Study Group. Acetaminophen use and
risk of asthma, rhinoconjunctivitis, and eczema in adoles�
cents: International Study of Asthma and Allergies in
Childhood Phase Three. Am J Respir Crit Care Med. 2011
Jan 15;183(2):171�8.

С. 76, левый столбец, 2�й абзац, заменить ссылку 173.
Ducharme FM, Lasserson TJ, Cates CJ. Addition to inhaled
corticosteroids of long�acting beta2�agonists versus anti�
leukotrienes for chronic asthma. Cochrane Database Syst
Rev. 2011 May 11;5:CD003137.

С. 85, левый столбец, 3�й абзац, вставить ссылку 409.
Gallegos�Solorzano MC, Perez�Padilla R, Hernandez�
Zenteno RJ. Usefulness of inhaled magnesium sulfate in the
coadjuvant management of severe asthma crisis in an emer�
gency department. Pulm Pharmacol Ther. 2010
Oct;23(5):432�7.

С. 86, левый столбец, 3�й абзац, вставить ссылку 411.
Ducharme FM, Zemek RL, Chalut D, McGillivray D, Noya FJ,
Resendes S, et al. Written action plan in pediatric emer�
gency room improves asthma prescribing, adherence, and
control. Am J Respir Crit Care Med. 2011 Jan 15;
183(2):195�203.

С. 88, левый столбец, 4�й абзац, после ссылки 302
добавить ссылку 412. de Groene GJ, Pal TM, Beach J,
Tarlo SM, Spreeuwers D, Frings�Dresen MH, et al.
Workplace interventions for treatment of occupational
asthma. Cochrane Database Syst Rev. 2011 May 11;
5:CD006308.

С. 89, левый столбец, 2�й абзац, заменить ссылку 320.
Chan WW, Chiou E, Obstein KL, Tignor AS, Whitlock TL. The
efficacy of pump inhibitors for the treatment of asthma in
adults: a meta�analysis. Arch Intern Med. 2011 Apr 11;
171(7):620�9.

C. Вставки, касающиеся специальных тем, куриро�
вавшихся Комитетом:

1. С. 42, Таблица 3�1. Изменить 1�ю строку таблицы.
В новой редакции: «Беклометазона дипропионат – ХФУ».

Вставить 3�ю строку таблицы. В новой редакции:
«Беклометазона дипропионат – ГФА; Низкие суточные
дозы (мкг) 100–250; Средние суточные дозы (мкг)
>250–500; Высокие суточные дозы (мкг) >500–1000».

2. С. 74, добавить дополнительные надписи на
рис. 4.3�1:
• Если увеличение объема терапии рассматривается в

связи с симптомами плохого контроля БА или в связи
с обострениями, прежде всего следует проверить тех�
нику ингаляции, проверить соблюдение назначений и
подтвердить, что указанные симптомы обусловлены
БА (даже у пациентов с уже диагностированной БА);
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• Рекомендованные лечебные мероприятия (закрашен�
ные ячейки) основаны на средних групповых данных,
но в клинической практике следует учитывать индиви�
дуальные особенности пациентов, их предпочтения и
другие обстоятельства (в том числе экономические).

D. Утверждения, основанные на системе категорий
доказательности GRADE:

Научный комитет GINA использовал технологию
GRADE для оценки исследований по термопластике.

С. 79. Вопрос: «Улучшает ли бронхиальная термопла�
стика (по сравнению с плацебо) исходы у взрослых с БА,
которая не поддается контролю, несмотря на использо�
вание рекомендуемых схем лечения?» Согласованные
рекомендации:
• у взрослых с неконтролируемой БА, несмотря на ис�

пользование рекомендуемой терапии и направления в
специализированный центр, в некоторых странах
может   использоваться бронхиальная термопластика
[406–408]. Процедура состоит из трех сеансов локаль�
ного воздействия радиоволн на дыхательные пути во
время бронхоскопии. Лечение, которое само по себе
может провоцировать обострения БА в течение не�

скольких месяцев после бронхоскопии, приводит к по�
степенному уменьшению частоты обострений. Бронхи�
альная термопластика не оказывает достоверного вли�
яния на функцию легких и симптомы БА. Безопасность и
эффективность бронхиальной термопластики в период
более одного года на данный момент неизвестны. Брон�
хиальная термопластика должна проводиться только
тем пациентам, которые прошли тщательный отбор.  

Пункт 406 в списке литературы: Castro M, Rubin AS,
Laviolette M, Fiterman J, De Andrade Lima M, Shah PL, et al;
AIR2 Trial Study Group. Effectiveness and safety of bronchial
thermoplasty in the treatment of severe asthma: a multicen�
ter, randomized, double�blind, sham�controlled clinical trial.
Am J Respir Crit Care Med. 2010 Jan 15;181(2):116�24.

Пункт 407 в списке литературы: Thomson NC,
Rubin AS, Niven RM, Corris PA, Siersted HC, Olivenstein R,
et al; AIR Trial Study Group. Long�term (5 year) safety of
bronchial thermoplasty: Asthma Intervention Research,
(AIR) trial. BMC Pulm Med. 2011 Feb 11;11:8.

Пункт 408 в списке литературы: Cox G, Thom�
son NC, Rubin AS, et al. Asthma control during the year
after bronchial thermoplasty. N Engl J Med. 2007;356:
1327�37.
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Бронхиальная астма является серьезной глобальной
проблемой здравоохранения. Люди всех возрастов во
всем мире страдают этим хроническим заболеванием
дыхательных путей, которое при недостаточно эффек�
тивном лечении может значительно ограничивать по�
вседневную жизнь пациентов и даже приводить к смерти. 

«Глобальная инициатива по бронхиальной астме»
(GINA) была создана в 1993 г. Цели и задачи GINA были
описаны в 1995 г. в Докладе рабочей группы НИСЛК/ВОЗ
«Глобальная стратегия лечения и профилактики бронхи�
альной астмы». Этот доклад (пересмотренный в 2002 и в
2006 годах) и сопутствующие документы получили ши�
рокое распространение и были переведены на многие
языки. Была создана широкая сеть врачей и организа�
ций, интересующихся лечением БА; в нескольких стра�
нах начата работа над национальными программами по
лечению БА. Тем не менее впереди еще большая работа
по снижению распространенности БА и смертности от
этого хронического заболевания.

В 2006 г. «Глобальная стратегия лечения и профилак�
тики бронхиальной астмы» была пересмотрена с целью
подчеркнуть то, что лечение БА должно основываться на
уровне контроля заболевания, а не на степени тяжести.
Это важное изменение подхода к лечению БА отражает
успехи, достигнутые в медикаментозном лечении боль�
ных. Многие больные БА получают (или получали) те или
иные противоастматические препараты. Задачей врача
является определение у каждого отдельного пациента
текущего уровня терапии и уровня контроля над БА и
последующая коррекция терапии с целью достижения и
поддержания контроля над БА. Контроль над БА означа�
ет, что у пациентов отсутствуют симптомы заболевания
(в том числе ночные) или они минимальны, нет ограниче�
ний повседневной активности (включая физические уп�
ражнения), отсутствует потребность в препаратах неот�
ложной помощи (или она минимальна), функция легких
близка к норме, частота обострений крайне низкая.

Рекомендации по лечению БА, основанные на клини�
ческом контроле заболевания, представленные в докла�
де 2006 г., ежегодно обновлялись. Настоящий пере�
смотр 2011 г. отражает ряд модификаций, описанных в
разделе «Методология и резюме новых рекомендаций».
Так же как и во всех предыдущих пересмотрах докладов
GINA, рекомендации по лечению в главе 4 (пять частей
программы лечения БА) по возможности соотнесены с
уровнями доказательности (таблица). Уровни доказа�
тельности приводятся в скобках после соответствующе�
го утверждения и выделены жирным шрифтом – напри�
мер, (уровень доказательности А).

ЗАДАЧИ НА БУДУЩЕЕ

Несмотря на неустанные попытки улучшить качество
медицинской помощи больным БА, предпринятые за
последние десять лет, большинство больных так и не
ощутили на себе прогресса в области противоастмати�
ческой терапии, а многие по�прежнему лишены даже

минимальной медицинской помощи. Задачей будущих
лет является работа с врачами и учреждениями первич�
ной медицинской помощи, а также руководителями
здравоохранения в различных странах, направленная на
создание, внедрение и оценку программ помощи боль�
ным БА, соответствующих местным потребностям.
Правление GINA признает трудность этой задачи и для
ее облегчения сформировало несколько групп специа�
листов со всего мира, в том числе: Комитет по распро�
странению и внедрению рекомендаций GINA; Ассамб�
лею GINA – сетевую структуру, образованную меди�
цинскими работниками, занимающимися лечением
больных БА в различных медицинских учреждениях; две
региональные программы (Мезоамериканская GINA и
Средиземноморская GINA). Целью этих усилий являет�
ся укрепление сотрудничества между специалистами в
области терапии БА, медицинскими работниками пер�
вичного звена, другими медицинскими работниками и
организациями поддержки пациентов. Правление GINA
продолжает работу по выявлению препятствий на пути
внедрения рекомендаций по лечению БА, прежде всего
на уровне первичного звена медицинской помощи и в
развивающихся странах.

Ранняя диагностика БА и назначение адекватной те�
рапии значительно снижает социально�экономический
ущерб от БА и улучшает качество жизни пациентов, од�
нако лекарственные препараты остаются одной из ос�
новных статей расходов на лечение БА. Поэтому цены на
противоастматические препараты остаются предметом
пристального интереса и объектом для растущего числа
исследований, так как от цен на препараты будет во мно�
гом зависеть и общая стоимость лечения БА.

Кроме того, значительная часть населения Земли
проживает в странах с низким уровнем медицинского
обслуживания и скудным финансированием здравоох�
ранения. Члены Правления GINA понимают, что «застыв�
шие» международные рекомендации и «жесткие» науч�
ные протоколы будут неэффективны во многих странах.
Поэтому рекомендации данного Доклада должны быть
адаптированы к местным условиям и уровню доступнос�
ти ресурсов здравоохранения.

По мере расширения сферы деятельности комитетов
GINA планируется усиление взаимодействия с группами
пациентов и врачей в различных медицинских учрежде�
ниях на национальном, региональном и местном уров�
нях; целью такого сотрудничества является непрерыв�
ная оценка новых подходов к лечению, обеспечивающая
пациентам оптимальное качество терапии бронхиальной
астмы. GINA является одним из партнеров программы
GARD (Всемирный альянс по борьбе с хроническими за�
болеваниями органов дыхания – Global Alliance against
Chronic Respiratory Diseases), начавшейся под эгидой
ВОЗ в марте 2006 г. Благодаря деятельности Правления
GINA и тесному сотрудничеству с инициативой GARD в
следующие десять лет следует ожидать значительного
прогресса в терапии больных БА.

ВВЕДЕНИЕ
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Категория

доказательE

ности

А

В

Источники

Рандомизированные

контролируемые

исследования (РКИ).

Большое количество

данных.

Рандомизированные

контролируемые

исследования (РКИ). 

Ограниченное количество

данных.

Определение

Доказательность основана на резуль�

татах хорошо спланированных РКИ, ко�

торые предоставляют данные, соответ�

ствующие данным в популяции, для ко�

торой представлены рекомендации.

Категория А требует проведения зна�

чительного количества исследований с

участием большого количества паци�

ентов.

Доказательность основана на резуль�

татах исследований, включающих вме�

шательства в ход заболевания (интер�

венционные исследования), которые

включают ограниченное число участни�

ков; на posthoc�анализе; анализе под�

групп РКИ или метаанализе РКИ. 

В целом к категории В относятся дан�

ные небольшого количества рандоми�

зированных исследований, которые

были небольшие по размеру, были

проведены с участием популяции, от�

личающейся от популяции, для кото�

рой даются рекомендации, или если

результаты указанных исследований 

в некоторой степени противоречивы.

Описание уровней доказательности

Категория

доказательE

ности

C

D

Источники

Нерандомизированные

исследования.

Исследования�

наблюдения.

Заключения экспертов

Определение

Доказательность основана на исходах

неконтролируемых или нерандомизи�

рованных исследований или исследо�

ваниях�наблюдениях.

Данная категория применяется только

в тех случаях, когда предлагаемые ре�

комендации представляются обосно�

ванными, но клинической литературы

по данному вопросу недостаточно для

того, чтобы поместить утверждение в

одну из вышеизложенных категорий.

Заключение экспертов основано на

клиническом опыте или знаниях, кото�

рые не соответствуют вышеперечис�

ленным критериям.
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В данной главе рассматриваются различные вопросы,
связанные с БА, в том числе определение, ущерб от за�
болевания, факторы риска и механизмы развития БА.
Задачей главы является не подробное обсуждение этих
вопросов, а краткий обзор фактов, знание которых не�
обходимо для дальнейшего знакомства с подходами к
диагностике и лечению, рассмотренными в последую�
щих главах. Более подробную информацию по этой те�

ме можно найти в обзорах и других литературных ис�
точниках, список которых приведен в конце главы.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ 

Бронхиальная астма представляет собой заболевание
с четко очерченными клиническими, физиологичес�
кими и морфологическими особенностями. Ее ведущи�
ми клиническими проявлениями являются эпизоды
одышки, особенно по ночам, часто сопровождающиеся
кашлем. 

Самый частый симптом, выявляемый при физикаль�
ном обследовании, – свистящие хрипы при аускуль�
тации.

В основе физиологии БА лежит эпизодически возни�
кающая бронхиальная обструкция, для которой харак�
терно ограничение скорости воздушного потока на вы�
дохе. Ведущим морфологическим признаком является
воспаление в дыхательных путях, иногда сопровождаю�
щееся их структурными изменениями.

В этиологии БА существенную роль играют такие
составляющие, как генетические особенности и окру�
жающая среда, но поскольку патогенез заболевания не
установлен, его определение носит в основном описа�
тельный характер. Исходя из функциональных послед�
ствий воспаления дыхательных путей предложено сле�
дующее рабочее определение БА:

Бронхиальная астма – это хроническое воспали�
тельное заболевание дыхательных путей, в котором
принимают участие многие клетки и клеточные эле�
менты. Хроническое воспаление обусловливает
развитие бронхиальной гиперреактивности, кото�
рая приводит к повторяющимся эпизодам свистя�
щих хрипов, одышки, чувства заложенности в груди
и кашля, особенно по ночам или ранним утром. Эти
эпизоды обычно связаны с распространенной, но
изменяющейся по своей выраженности обструкции
дыхательных путей в легких, которая часто бывает
обратимой либо спонтанно, либо под действием ле�
чения.
В связи с отсутствием четкого определения феноти�

па БА при изучении развития этого сложного заболева�
ния исследователи используют такие характеристики
БА, которые поддаются объективной оценке. К числу
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КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Бронхиальная астма – это хроническое воспа�
лительное заболевание дыхательных путей, в
котором принимают участие многие клетки и
клеточные элементы. Хроническое воспаление
обусловливает развитие бронхиальной гипер�
реактивности, которая приводит к повторяю�
щимся эпизодам свистящих хрипов, одышки,
чувства заложенности в груди и кашля, особен�
но по ночам или ранним утром. Эти эпизоды
обычно связаны с распространенной, но изме�
няющейся по своей выраженности обструкцией
дыхательных путей в легких, которая часто бы�
вает обратимой либо спонтанно, либо под
действием лечения.

• Адекватная терапия позволяет контролировать
клинические проявления БА. Для больных с до�
стигнутым контролем над БА характерно крайне
редкое развитие приступов и тяжелых обостре�
ний заболевания.

• Бронхиальная астма представляет глобальную
проблему здравоохранения; в мире около
300 млн. больных БА.

• Хотя с точки зрения пациента и общества затра�
ты для достижения контроля над БА кажутся вы�
сокими, неадекватное лечение БА обходится
еще дороже.

• Выявлено значительное число факторов риска
развития БА. Их можно разделить на внутренние
(преимущественно генетические) и внешние.

• Несмотря на разнообразие клинических прояв�
лений БА и большое число клеток, участвующих
в патогенезе заболевания, неизменной чертой
БА является воспаление дыхательных путей.

ГЛАВА 1

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ
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таких характеристик относят атопию (проявляющуюся
положительными результатами кожных прик�тестов
или развитием клинически выраженной аллергической
реакции в ответ на контакт с обычными аллергенами
окружающей среды), бронхиальную гиперреактивность
(предрасположенность бронхов к избыточному суже�
нию в ответ на провоцирующие стимулы, которые в
норме не вызывают или практически не вызывают ника�
кой реакции), а также иные показатели аллергической
сенсибилизации. Несмотря на то что взаимосвязь меж�
ду БА и атопией хорошо известна, механизмы взаимо�
связи между этими двумя состояниями изучены недо�
статочно.

В настоящее время считается доказанным, что
адекватное лечение позволяет контролировать клини�
ческие проявления БА – симптомы, нарушения сна, ог�
раничения повседневной активности, нарушение функ�
ции легких, потребность в препаратах неотложной по�
мощи. При контролируемой БА характерно не более
чем случайное возобновление симптомов и крайне
редкое развитие тяжелых обострений заболевания [1].

УЩЕРБ ОТ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Распространенность, болезненность и смертность

Бронхиальная астма представляет глобальную пробле�
му здравоохранения – в мире живет около 300 млн.
больных БА [2, 3]. Несмотря на большое количество со�
общений о распространенности БА в различных попу�
ляциях, отсутствие точного и повсеместно принятого
определения заболевания препятствует адекватному
сопоставлению данных о распространенности БА, по�

лученных в разных странах. Тем не менее, опираясь на
стандартизованные методы оценки распространеннос�
ти БА и заболеваний, сопровождающихся свистящими
хрипами у детей [3] и взрослых [4], можно утверждать,
что распространенность БА в разных странах мира ко�
леблется от 1 до 18% (рис. 1�1) [2, 3]. Имеются надеж�
ные доказательства того, что различия между странами
в отношении распространенности симптомов БА умень�
шились, особенно в возрастной группе  13–14 лет, при�
чем в Северной Америке и Западной Европе распрост�
раненность уменьшается, а в регионах, где она прежде
была низкой, распространенность увеличивается. Хотя
общая распространенность свистящих хрипов измени�
лась мало, процент детей с зарегистрированной БА
значительно увеличился; возможно, это отражает б?оль�
шую осведомленность о БА и/или изменение диагнос�
тической практики. Увеличение распространенности
симптомов БА в Африке, Латинской Америке и некото�
рых частях Азии показывает, что ущерб в мире от БА
продолжает расти, но мировые различия в распростра�
ненности уменьшаются [126]. По оценкам ВОЗ, ежегод�
но БА обусловливает потерю 15 млн. так называемых
DALY (Disability�Adjusted Life Year – дословно «год жиз�
ни, измененный или потерянный в связи с нетрудоспо�
собностью». – Прим. пер.), что составляет 1% от обще�
го всемирного ущерба от болезней [2]. По оценкам, от
БА умирают 250 000 человек в год, при этом показатели
смертности слабо коррелируют с распространенностью
заболевания (см. рис. 1�1) [2, 3]. Недостаток данных не
позволяет установить возможные причины внутри� и
межпопуляционных различий в распространенности БА.

Социальный и экономический ущерб

Социальные и экономические факторы являются чрез�
вычайно важными для понимания значения заболева�
ния и подходов к его лечению как с точки зрения от�
дельного больного или медицинского работника, так и
с точки зрения организаций, оплачивающих лечение.
Как показали исследования, проведенные в странах
Азиатско�Тихоокеанского региона, Латинской Амери�
ки, в Индии, Великобритании и США [9–12], пропуски
школы и работы представляют собой значимые соци�
альные и экономические последствия БА.

По оценке, проведенной в различных системах здра�
воохранения, в том числе США [13–15] и Великобрита�
нии [16], БА сопровождается существенными денежны�
ми затратами. При анализе экономического ущерба от
БА необходимо учитывать как прямые, медицинские за�
траты (стоимость госпитализаций и лекарственных пре�
паратов), так и непрямые, немедицинские затраты (ко�
личество дней пропуска работы, преждевременная
смерть) [17]. Так, БА является одной из главных причин
пропусков работы во многих странах [4–6, 121], в том
числе в Австралии, Швеции, Великобритании и США [16,
18–20]. Сравнение затрат, связанных с БА в различных
регионах, позволяет сделать ряд выводов.
• Затраты, связанные с БА, зависят от уровня контро�

ля над заболеванием у конкретного пациента и эф�
фективности предупреждения обострений.
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Рис. 1/1. Распространенность БА 

и смертность от БА [2, 3]

Рисунок приведен с разрешения J. Bousquet.
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• Стоимость неотложной терапии выше, чем стои�
мость планового лечения.

• БА связана со значительными немедицинскими за�
тратами.

• Лечение БА в соответствии с официальными руко�
водствами может являться рентабельным.

• Семьи пациентов могут страдать от финансового
ущерба, вызванного необходимостью лечения БА.
Хотя с точки зрения пациента и общества затраты

для достижения контроля над БА кажутся высокими, не�
адекватное лечение БА обходится еще дороже [122].
Правильное лечение этого заболевания представляет
сложную задачу для пациентов, медицинских работни�
ков, медицинских организаций и правительств. Есть все
основания считать, что существенный глобальный
ущерб от БА можно значительно уменьшить, если паци�
енты, медицинские работники, медицинские организа�
ции, а также местные и государственные органы власти
направят свои усилия на улучшение контроля над забо�
леванием.

Подробную справочную информацию об ущербе от
БА можно найти в отчете «Ущерб от бронхиальной астмы
в мире» (Global Burden of Asthma)*. Как в развитых, так и
в развивающихся странах необходимы дальнейшие ис�
следования социального и экономического ущерба от
БА и экономической эффективности терапии.

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ 
НА РАЗВИТИЕ И ПРОЯВЛЕНИЯ
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Факторы, влияющие на риск развития БА, можно раз�
делить на факторы, обусловливающие развитие забо�
левания, и факторы, провоцирующие появление симп�
томов. Некоторые факторы относятся к обеим группам.
В первую группу входят внутренние факторы (в первую
очередь, генетические), ко второй обычно относятся
внешние факторы (табл. 1�1) [21]. Однако механизмы
влияния этих факторов на развитие и проявления БА
являются сложными и взаимозависимыми. Например,
предрасположенность к БА, вероятно, определяется как
взаимодействием генов между собой, так и их взаимо�
действием с внешними факторами [22, 23]. Кроме того,
появляются данные о том, что особенности развития –
например, созревание системы иммунного ответа и
сроки контакта с возбудителями инфекций в первые го�
ды жизни ребенка – также являются важными фактора�
ми, влияющими на риск развития БА у генетически
предрасположенных лиц.

Кроме того, некоторые характеристики, хотя и не яв�
ляются причинными факторами БА, связаны с повы�
шенным риском заболевания. Выраженные расовые и
этнические различия в распространенности БА отража�
ют существующие генетические различия в сочетании с

существенным влиянием социально�экономических
факторов и окружающей среды. В свою очередь, нали�
чие взаимосвязи между БА и социально�экономичес�
ким статусом (в частности, БА больше распространена:
в развитых странах, чем в развивающихся; среди мало�
обеспеченных слоев населения в развитых странах,
чем среди обеспеченных; среди обеспеченных слоев
населения в развивающихся странах, чем среди не�
обеспеченных), вероятно, отражает различия в образе
жизни, например в уровне контакта с аллергенами, а
также в доступности медицинской помощи и т.п.

Значительная часть информации о факторах риска
БА была получена в исследованиях, включавших ма�
леньких детей. Факторы риска развития БА у взрослых,
особенно развития de novo у пациентов, которые не
страдали БА в детстве, изучены хуже.

Отсутствие четкого определения БА создает значи�
тельные трудности при изучении роли различных фак�
торов риска в развитии этого многокомпонентного за�
болевания, потому что в определении БА используются
такие понятия (например, бронхиальная гиперреактив�
ность, атопия и аллергическая сенсибилизация), кото�
рые сами являются результатом сложных взаимодей�
ствий генетических и внешних факторов и, следова�
тельно, представляют собой как характеристики БА, так
и факторы риска развития этого заболевания.

Внутренние факторы

Генетические факторы. Наследственный компонент
участвует в патогенезе БА, но весьма сложным обра�
зом. В настоящее время показано, что в патогенезе БА
участвуют многочисленные гены [24, 25], причем в раз�
личных этнических группах эти гены могут быть разны�
ми. Поиск генов, связанных с развитием БА, сосредо�
точился на четырех крупных областях: выработка ал�
лерген�специфических антител класса IgE (атопия);
проявление бронхиальной гиперреактивности; образо�
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Таблица 1/1. Факторы, влияющие на развитие и

проявления БА

ВНУТРЕННИЕ ФАКТОРЫ
Генетические, например
•  гены, предрасполагающие к атопии
•  гены, предрасполагающие к бронхиальной гиперреактивности
Ожирение
Пол

ВНЕШНИЕ ФАКТОРЫ
Аллергены
•  аллергены помещений: клещи домашней пыли, шерсть до�

машних животных (собак, кошек, мышей), аллергены тарака�
нов, грибы, в том числе плесневые и дрожжевые

•  внешние аллергены: пыльца, грибы, в том числе плесневые и
дрожжевые

Инфекции (главным образом, вирусные)
Профессиональные сенсибилизаторы
Курение табака
•  пассивное курение
•  активное курение
Загрязнение воздуха внутри и снаружи помещений
Питание
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вание медиаторов воспаления, например цитокинов,
хемокинов и факторов роста; определение соотноше�
ния между Th1� и Th2�опосредованными типами им�
мунного ответа (согласно гигиенической гипотезе раз�
вития БА) [26].

Исследования семей и анализ взаимосвязей в ис�
следованиях «случай–контроль» позволили выявить
многочисленные зоны хромосом, связанные с предрас�
положенностью к развитию бронхиальной астмы. На�
пример, тенденция к выработке повышенного количе�
ства общего сывороточного IgE наследуется сцепленно
с бронхиальной гиперреактивностью, а ген (или гены),
определяющие развитие бронхиальной гиперреактив�
ности, расположены в хромосоме 5q [27] вблизи глав�
ного локуса, участвующего в регуляции уровня сыворо�
точного IgE. Однако поиск специфического гена (или
генов), участвующего в формировании предрасполо�
женности к атопии или БА, продолжается, так как име�
ющиеся результаты противоречивы [24, 25].

Помимо генов, определяющих предрасположен�
ность к БА, существуют гены, связанные с ответом на
лечение противоастматическими препаратами. Так,
например, показано, что вариабельность гена, кодиру�
ющего β�адренорецепторы, отражает различия инди�
видуального ответа на β2�агонисты [28]. Другие иссле�
дуемые гены регулируют ответ на ГКС [29] и антилей�
котриеновые препараты [30]. Эти генетические марке�
ры, вероятно, будут представлять большую важность не
только как факторы риска в патогенезе БА, но и как
факторы, определяющие ответ на терапию [28, 30–33].

Ожирение. Бронхиальная астма чаще встречается у
людей, страдающих ожирением  (индекс массы тела
>30 кг/м2), и хуже поддается контролю [127–130, 134].
У тучных больных БА в сравнении с больными БА с нор�
мальной массой тела наблюдаются пониженная функ�
ция легких и больше сопутствующих заболеваний [131].
У пациентов с тяжелой БА применение системных ГКС и
сидячий образ жизни могут способствовать развитию
ожирения, однако в большинстве случаев ожирение
предшествует развитию БА.

Каким образом ожирение способствует развитию
БА, пока в точности неизвестно; возможно, БА развива�
ется в результате комбинированного действия различ�
ных факторов. Высказывалось предположение, что
ожирение может влиять на функцию дыхательных путей
через воздействие на механику внешнего дыхания и
развитие провоспалительного состояния и тем самым
дополнять воздействия генетических, онтогенетичес�
ких, гормональных и нейрогенных факторов [35, 132,
133]. К тому же у пациентов с ожирением наблюдаются
сниженный резервный объем выдоха и паттерн дыха�
ния, который, вероятно, может изменять пластичность
гладкой мускулатуры и функцию дыхательных путей
[34]. Кроме того, высвобождение из адипоцитов разно�
образных провоспалительных цитокинов и медиаторов
(интерлейкин�6, фактор некроза опухоли α, эотаксин,
лептин) вкупе с низким уровнем противовоспалитель�
ных адипокинов у лиц с ожирением могут поддерживать
состояние системного воспаления, хотя неизвестно,

как это всё может влиять на функцию дыхательных пу�
тей [134, 135].

Пол. Мужской пол является фактором риска БА у де�
тей. У детей в возрасте младше 14 лет распространен�
ность БА почти в два раза выше у мальчиков, чем у де�
вочек [36]. По мере взросления половые различия сгла�
живаются, и у взрослых распространенность БА у жен�
щин превосходит распространенность у мужчин.
Причины таких половых различий не установлены. Од�
нако размеры легких при рождении у мальчиков мень�
ше, чем у девочек [37], у взрослых наблюдается обрат�
ное соотношение.

Внешние факторы

Внешние факторы, влияющие на риск развития БА, не�
редко являются также стимулами, провоцирующими
появление симптомов заболевания, – так, профессио�
нальные сенсибилизаторы относятся к обеим категори�
ям. Однако существуют некоторые важные факторы,
провоцирующие появление симптомов БА (например,
загрязнение воздуха и некоторые аллергены), которые
напрямую не связаны с развитием БА. Факторы риска,
вызывающие симптомы БА, подробно обсуждаются в
главе 4, часть 2.

Аллергены. Хотя хорошо известно, что аллергены
помещений и внешние аллергены могут вызывать
обострения БА, их специфическая роль в развитии БА
не вполне ясна. Когортные исследования детей с мо�
мента рождения показали, что сенсибилизация к ал�
лергенам клеща домашней пыли, перхоти кошек и со�
бак [38, 39] и грибку рода Aspergillus [40] является не�
зависимым фактором риска симптомов, напоминаю�
щих астматические, у детей в возрасте до 3 лет. Однако
взаимосвязь между контактом с аллергеном и сенсиби�
лизацией у детей носит непрямой характер. Она зави�
сит от вида аллергена, дозы, длительности контакта,
возраста ребенка и, вероятно, генетической предрас�
положенности.

Показано, что для некоторых аллергенов, например
аллергенов клещей домашней пыли и тараканов, часто�
та сенсибилизации прямо коррелирует с длитель�
ностью контакта [38, 41]. Хотя, по некоторым данным,
аллергены клеща домашней пыли могут обусловливать
развитие БА [42], в других исследованиях это предпо�
ложение подвергается сомнению [43, 44]. Показано,
что присутствие в доме тараканов является важным
фактором аллергической сенсибилизации, особенно в
городских домах [45].

Что касается собак и кошек, то в некоторых эпиде�
миологических исследованиях отмечено, что ранний
контакт с этими животными может защищать ребенка
от аллергической сенсибилизации или развития БА
[46–48], но в других исследованиях высказывается
предположение, что такие контакты могут увеличить
риск аллергической сенсибилизации [47, 49–51]. Этот
вопрос остается нерешенным.

У детей, выросших в сельской местности, отмечает�
ся сниженная частота развития БА, что может быть свя�
зано с наличием в окружающей среде эндотоксина [52].
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Инфекции. C формированием астматического фе�
нотипа связывают различные вирусные инфекции в
младенческом возрасте. Респираторно�синцитиальный
вирус (РСВ) и вирус парагриппа формируют симптома�
тическую картину (включая бронхиолит), во многом на�
поминающую проявления БА у детей [53, 54]. Данные
ряда длительных проспективных исследований, вклю�
чавших детей, госпитализированных с подтвержденной
РСВ�инфекцией, показали, что примерно у 40% из них
сохраняются свистящие хрипы или развивается БА в
старшем возрасте [53]. С другой стороны, имеются
сведения о том, что определенные респираторные ин�
фекции, перенесенные в раннем детском возрасте, в
том числе корь и иногда даже РСВ�инфекция, могут за�
щищать от развития БА [55, 56]. Существующая инфор�
мация не позволяет сделать определенные выводы.
Паразитарные инфекции, вообще говоря, не защищают
от БА, но инфицирование нематодами может снижать
риск заболеваемости БА [123].

В соответствии с «гигиенической гипотезой» разви�
тия БА считается, что контакт с инфекциями в раннем
детстве способствует развитию иммунной системы ре�
бенка по «неаллергическому» пути, следствием чего яв�
ляется снижение риска БА и других аллергических забо�
леваний. Несмотря на то что изучение гигиенической ги�
потезы должно быть продолжено, этот механизм может
объяснять выявленную взаимосвязь между размером
семьи, порядком рождений, посещением детского сада
и риском развития БА. Так, например, у маленьких де�
тей, имеющих братьев и сестер или посещающих детс�
кий сад, отмечается повышенный риск инфекций, одна�
ко в течение дальнейшей жизни они защищены от разви�
тия аллергических заболеваний, в том числе БА [57–59].

Вероятно, взаимное влияние атопии и вирусной ин�
фекции осуществляется в процессе сложного взаимо�
действия [60], при котором атопическое состояние мо�
жет повлиять на реакцию нижних дыхательных путей на
вирусную инфекцию, а вирусная инфекция, в свою оче�
редь, воздействовать на развитие аллергической сен�
сибилизации. Такое взаимодействие может происхо�
дить в случае одновременного контакта с аллергеном и
вирусами.

Профессиональные сенсибилизаторы. Известно
свыше 300 веществ, взаимосвязанных с развитием
профессиональной БА [61–65], которую определяют
как БА, обусловленную контактом с аллергеном на ра�
бочем месте. К профессиональным сенсибилизаторам
относятся вещества с низким молекулярным весом и
высокой активностью, например изоцианаты – ирри�
танты, способные вызывать бронхиальную гиперреак�
тивность; соли платины, известные своей аллерген�
ностью, а также сложные биологические вещества рас�
тительного и животного происхождения, стимулирую�
щие выработку IgE (табл. 1�2).

Профессиональной БА, главным образом, заболева�
ют взрослые [66, 67]: по оценкам, профессиональные
сенсибилизаторы служат причиной примерно каждого
десятого случая БА у взрослых трудоспособного воз�
раста [68]. Бронхиальная астма является самым частым

профессиональным заболеванием органов дыхания в
индустриальных странах [69]. Области деятельности,
для которых характерен высокий риск развития про�
фессиональной БА, включают сельское хозяйство, ма�
лярное дело (в том числе с использованием распылите�
лей), уборку/чистку и производство пластмасс [62].

В большинстве случаев профессиональная БА раз�
вивается при участии иммунологических механизмов
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Таблица 1/2. Примеры веществ, вызывающих

развитие БА у лиц определенных профессий*

Профессия или

профессиональная

деятельность

Пекари

Фермеры�скотоводы

Производство моющих

средств

Электропайка

Фермеры�растениеводы

Производство рыбопродуктов

Пищевое производство

Работники зернохранилищ

Медицинские работники

Производство слабительных

Фермеры�птицеводы

Исследователи�эксперимен�

таторы, ветеринары

Работники лесопилки, плот�

ники

Грузчики/транспортные рабо�

чие

Работники шелкового произ�

водства

Косметологи

Плакировщики

Работники нефтеперегонных

предприятий/очистительных

заводов

Окраска автомобилей

Работники больниц

Фармацевтическое производ�

ство

Обработка резины

Производство пластмасс

Вещество

Белки животного и растительного

происхождения

Мука, амилаза

Складские клещи

Ферменты Bacillus subtilis

Канифоль (сосновая смола)

Соевая пыль

Наживка, паразиты

Кофейная пыль, вещества, придающие мяг�

кость мясу, чай, моллюски, амилаза, яичные

белки, ферменты поджелудочной железы, па�

паин

Складские клещи, Aspergillus, частицы сорных

трав, пыльца амброзии

Псиллиум, латекс

Испагула, псиллиум

Клещи птичников, помет и перья птиц

Насекомые, перхоть и белки мочи животных

Древесная пыль (западный красный кедр, дуб,

красное дерево, зебровое дерево, ливанский

кедр, африканский клен, восточный белый

кедр)

Зерновая пыль (плесень, насекомые, зерно)

Бабочки и личинки тутового шелкопряда

Неорганические соединения

Персульфат 

Соли никеля

Соли платины, ванадий

Органические соединения

Этаноламин, диизоцианаты

Дезинфекционные вещества (сульфатиазол,

хлорамин, формальдегид, глутаровый альде�

гид), латекс

Антибиотики, пиперазин, метилдопа, сальбу�

тамол, циметидин

Формальдегид, этилендиамид, фтальк�ангид�

рид

Толуин�диизоцианат, гексаметил�диизоцианат,

дифенилметилизоцианат, фтальк�ангидрид,

триэтилен�тетрамины, триметил�ангидрид,

гексаметил�тетрамин, акрилаты

* Полный перечень известных сенсибилизаторов см.: http://www.bohrf.org.uk
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после латентного периода продолжительностью от не�
скольких месяцев до нескольких лет после начала кон�
такта с аллергеном [70]. В ее основе лежат IgE�опосре�
дованные и клеточные аллергические реакции [71, 72].

Предполагается, что для многих профессиональных
сенсибилизаторов существуют концентрации, превы�
шение которых резко повышает риск сенсибилизации.
Однако пока не известны факторы, которые бы объяс�
няли, почему в ответ на контакт с одним и тем же аллер�
геном у одних людей развивается профессиональная
БА, а у других нет. Контакт с ингаляционными ирритан�
тами в очень высокой концентрации может привести к
развитию «бронхиальной астмы, индуцированной ир�
ритантами» (ранее носившей название синдрома реак�
тивной дисфункции дыхательных путей) даже у лиц без
атопии. Наличие атопии и курение табака может увели�
чивать риск профессиональной сенсибилизации, одна�
ко проведение массовых обследований с целью выяв�
ления атопии не имеет существенного значения для
профилактики профессиональной БА [73]. Самым важ�
ным методом предотвращения развития профессио�
нальной БА является устранение или уменьшение кон�
такта с профессиональными сенсибилизаторами.

Курение табака. У больных БА курение табака со�
провождается ускоренным ухудшением функции лег�
ких, увеличением степени тяжести БА [135], может при�
водить к снижению ответа на лечение ингаляционными
[74, 124] и системными [75] ГКС, а также уменьшает ве�
роятность достижения контроля над БА [76].

Воздействие табачного дыма в пренатальном [135]
и постнатальном периоде сопровождается умеренно
выраженными неблагоприятными эффектами, в том
числе повышенным риском появления астмоподобных
симптомов в раннем детстве. Однако данные о повы�
шении риска аллергических заболеваний неоднознач�
ны [77, 78]. Неблагоприятные эффекты курения матери
до рождения ребенка сложно отделить от эффектов ку�
рения после рождения [79]. Тем не менее исследова�
ния функции легких сразу после рождения показали,
что курение матери во время беременности оказывает
влияние на развитие легких [37]. Кроме того, у детей
курящих матерей в четыре раза повышен риск развития
свистящих хрипов на первом году жизни [79]. Однако
результаты метаанализа не дают убедительных доказа�
тельств того, что курение матери во время беремен�
ности влияет на риск аллергической сенсибилизации
[78]. Контакт с табачным дымом в окружающей среде
(пассивное курение) увеличивает риск развития забо�
леваний нижних дыхательных путей как на первом году
жизни [80], так и в более старшем возрасте [81].

Загрязнение воздуха внутри и снаружи помеще%

ний. Данные о роли внешнего загрязнения воздуха в
развитии БА остаются противоречивыми [82]. У детей,
выросших в условиях загрязнения воздуха, отмечается
сниженная функция легких [83], однако взаимосвязь
этого снижения с развитием БА не установлена.

Показана взаимосвязь между развитием обострений
БА и увеличением степени загрязненности воздуха;
причем обострения могли развиваться в ответ как на об�

щее повышение загрязненности воздуха, так и на увели�
чение концентрации специфических аллергенов, к кото�
рым сенсибилизированы пациенты [84–86]. Однако
роль поллютантов в развитии БА изучена недостаточно.
Аналогичные взаимосвязи были выявлены между обост�
рениями БА и уровнями поллютантов помещений, на�
пример дыма и гари от газовых плит и органического
топлива, используемого для обогрева помещений и
приготовления еды; плесени и продуктов жизнедея�
тельности тараканов.

Питание. Значение питания, в особенности грудно�
го вскармливания, для развития БА изучалось в много�
численных исследованиях. В целом показано, что у де�
тей, вскармливавшихся детским питанием на основе
цельного коровьего молока или соевого белка, частота
свистящих хрипов в раннем детстве была выше, чем у
детей, получавших грудное молоко [87].

По некоторым данным, можно предположить, что оп�
ределенные особенности питания в западных странах,
например повышенное потребление продуктов высокой
степени обработки и сниженное – антиоксидантов (в ви�
де фруктов и овощей), увеличенное поступление n�6�по�
линенасыщенной жирной кислоты (в составе маргарина
и растительных масел) и сниженное – n�3�полиненасы�
щенной жирной кислоты (в составе жирных сортов ры�
бы), также играют роль в росте частоты БА и атопических
заболеваний в последние годы [88].

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Бронхиальная астма – это хроническое воспалительное
заболевание дыхательных путей, в котором участвует
ряд клеток и медиаторов воспаления, что приводит к ха�
рактерным патофизиологическим изменениям [20, 89].
Данный тип воспаления тесно взаимосвязан с бронхи�
альной гиперреактивностью и астматическими симпто�
мами, хотя механизмы этой взаимосвязи пока не ясны.

Воспаление дыхательных путей 

при бронхиальной астме

Несмотря на разнообразие клинических проявлений
БА и клеток, участвующих в патогенезе заболевания,
неизменной чертой БА является воспаление дыхатель�
ных путей. Хотя симптомы БА возникают эпизодичес�
ки, воспаление дыхательных путей имеет хронический
характер; не установлено четкой взаимосвязи между
степенью тяжести БА и интенсивностью воспаления
[90, 91]. Хотя у большинства больных воспалительный
процесс охватывает все дыхательные пути, включая
верхние отделы и полость носа, физиологические
последствия воспаления проявляются особенно ярко в
бронхах среднего калибра. Вероятно, воспалительный
процесс имеет универсальный характер при разных
клинических формах БА – аллергической, неаллер�
гической и аспириновой – и не зависит от возраста
больных.
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Клетки воспаления. Воспаление при БА имеет ряд
особенностей, характерных для всех аллергических за�
болеваний; к этим особенностям относятся активация
тучных клеток, увеличение количества активированных
эозинофилов, Т�лимфоцитов – естественных киллеров,
экспрессирующих инвариантный рецептор Т�клеток, а
также T�лимфоцитов хелперов 2�го типа (Th2), высво�
бождающих медиаторы, участвующие в развитии симп�
томов заболевания (табл. 1�3). Структурные клетки ды�
хательных путей также вырабатывают медиаторы вос�
паления и вносят свой разносторонний вклад в поддер�
жание воспаления (табл. 1�4).

Медиаторы воспаления. В настоящее время из�
вестно более 100 различных медиаторов, участвующих
в патогенезе БА и развитии сложной воспалительной
реакции в дыхательных путях (табл. 1�5).

Структурные изменения дыхательных путей. По�
мимо воспалительной реакции, в дыхательных путях
больных БА также выявляются характерные структур�
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Таблица 1/5. Основные медиаторы при БА

Хемокины экспрессируются преимущественно в клетках
бронхиального эпителия и играют значимую роль в привлече�
нии клеток воспаления в дыхательные пути [102]. Эотаксин от�
носительно селективно воздействует на эозинофилы, в то вре�
мя как хемокины, регулируемые тимусом и активацией (TARC),
и макрофагальные хемокины (MDC) привлекают Th2�клетки.

Цистеиниловые лейкотриены являются мощными бронхокон�
стрикторами и медиаторами воспаления; они выделяются
преимущественно тучными клетками и эозинофилами. Это
единственный вид медиаторов, ингибирование которого при�
водит к улучшению функции легких и уменьшению выражен�
ности симптомов БА [103].

Цитокины регулируют воспалительный ответ при БА и опре�
деляют его выраженность [104]. К наиболее важным цитоки�
нам относятся IL�1β и фактор α некроза опухоли (TNF�α), кото�
рые усиливают воспалительную реакцию, а также гранулоци�
тарно�макрофагальный колониестимулирующий фактор
(GM�CSF), увеличивающий продолжительность жизни эозино�
филов в дыхательных путях. К вырабатываемым Th2�клетками
цитокинам относятся: IL�5, необходимый для дифференциров�
ки и увеличения продолжительности жизни эозинофилов; IL�4,
играющий важную роль в дифференцировке по Th2�клеточно�
му пути; IL�13, участвующий в образовании IgE.

Гистамин высвобождается из тучных клеток и участвует в раз�
витии бронхоспазма и воспалительной реакции.

Окись азота (NO), мощный вазодилататор, синтезируется в
основном индуцибельной синтазой окиси азота в клетках
бронхиального эпителия [105]. Уровень NO в выдыхаемом воз�
духе всё чаще используется для оценки эффективности лече�
ния БА, так как показана его взаимосвязь с наличием воспале�
ния при БА [106].

Простагландин D
2 обладает бронхоконстрикторным действи�

ем и образуется преимущественно в тучных клетках; участвует
в привлечении Th2�клеток в дыхательные пути.

Таблица 1/4. Участие структурных клеток

дыхательных путей в патогенезе БА

Клетки бронхиального эпителия распознают свое механи�
ческое окружение, при БА экспрессируют различные воспали�
тельные белки и высвобождают цитокины, хемокины и липид�
ные медиаторы. Эпителиальные клетки взаимодействуют с ви�
русами и поллютантами.

Гладкомышечные клетки бронхов экспрессируют воспали�
тельные белки, аналогичные белкам, синтезируемым в эпите�
лиальных клетках [100].

Клетки эндотелия сосудистой системы бронхов участвуют в
процессах миграции клеток воспаления из кровеносного русла
в дыхательные пути.

Фибробласты и миофибробласты вырабатывают компонен�
ты соединительной ткани, например коллагены и протеоглика�
ны, участвующие в ремоделировании дыхательных путей.

Нервная система дыхательных путей также вовлечена в
воспалительный процесс. Рефлекторные триггеры в дыхатель�
ных путях могут активировать холинергические нервы, вызы�
вая бронхоспазм и секрецию слизи. Сенсибилизация чувстви�
тельных нервов под действием воспалительных стимулов, в
том числе нейтрофинов, вызывает изменение рефлекторного
ответа и такие симптомы, как кашель и заложенность в груд�
ной клетке, а также может способствовать высвобождению
воспалительных нейропептидов [101].

Таблица 1/3. Клетки воспаления в дыхательных

путях при БА

Тучные клетки. Активированные тучные клетки слизистой
высвобождают медиаторы, вызывающие бронхоспазм (гиста�
мин, цистеиниловые лейкотриены, простагландин D2) [92]. Ак�
тивация тучных клеток происходит под действием аллергенов
при участии рецепторов к IgE с высокой аффинностью, а также
под влиянием осмотических стимулов (этот механизм участву�
ет в развитии бронхоспазма при физической нагрузке). Повы�
шенное количество тучных клеток в гладкой мускулатуре дыха�
тельных путей может быть связано с бронхиальной гиперреак�
тивностью [93].

Эозинофилы. Количество эозинофилов в дыхательных путях
повышено; эти клетки выделяют основные белки, которые мо�
гут повреждать эпителий бронхов. Они также могут участво�
вать в высвобождении факторов роста и ремоделировании ды�
хательных путей [94].

T/лимфоциты. Количество T�лимфоцитов в дыхательных пу�
тях повышено; T�лимфоциты высвобождают специфические
цитокины, в том числе IL�4, IL�5, IL�9 и IL�13, которые регулиру�
ют процесс эозинофильного воспаления и выработку IgE
B�лимфоцитами [95]. Повышение активности Th2�клеток мо�
жет отчасти объясняться снижением числа регуляторных
T�клеток, которые в норме угнетают Th2�лимфоциты. Также
возможно увеличение числа inKT�клеток, которые выделяют
Th1� и Th2�цитокины в большом количестве [96].

Дендритные клетки захватывают аллергены с поверхности
слизистой бронхов и мигрируют в региональные лимфатичес�
кие узлы, где взаимодействуют с регуляторными T�клетками и
в конечном счете стимулируют превращение недифференци�
рованных T�лимфоцитов в Th2�клетки [97].

Макрофаги. Количество макрофагов в дыхательных путях по�
вышено; они могут активироваться под действием аллергенов
при участии рецепторов к IgE с низкой аффинностью; следстви�
ем активации является высвобождение медиаторов воспале�
ния и цитокинов, усиливающих воспалительную реакцию [98].

Нейтрофилы. Количество нейтрофилов повышается в дыха�
тельных путях и мокроте больных тяжелой БА и курящих боль�
ных, однако патофизиологическая роль этих клеток не выясне�
на; повышение их количества, в частности, может быть след�
ствием терапии глюкокортикостероидами [99].
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ные изменения, которые часто рассматривают как про�
цесс ремоделирования бронхов (табл. 1�6). Отчасти
эти изменения зависят от степени тяжести заболева�
ния и могут приводить к плохо обратимому сужению
дыхательных путей [107, 108]. Указанные изменения
могут быть результатом восстановительных процессов
в ответ на хроническое воспаление.

Патофизиология

Сужение дыхательных путей представляет собой уни�
версальный заключительный этап патогенеза БА, при�
водящий к появлению симптомов заболевания и харак�
терным физиологическим изменениям. Сужение дыха�
тельных путей обусловлено несколькими факторами
[109–111] (табл. 1�7).

Бронхиальная гиперреактивность представляет
собой характерное функциональное нарушение при БА.
В результате воздействие стимула, безопасного для
здорового человека, вызывает у больного БА сужение
дыхательных путей, которое приводит к вариабельной
бронхиальной обструкции и эпизодическому появле�
нию симптомов. Бронхиальная гиперреактивность свя�
зана с воспалением и восстановительными процесса�
ми в дыхательных путях и может уменьшаться под
действием лечения. Механизмы развития бронхиаль�
ной гиперреактивности (табл. 1�8) установлены лишь
частично.

Особые механизмы

Обострения. Преходящее увеличение выраженности
симптомов БА может развиваться в результате воздей�
ствия на пациента факторов риска [113], или триггеров,
к которым относятся физическая нагрузка, воздушные
поллютанты и даже определенная погода (например,
гроза [114]). Более длительное ухудшение обычно от�
мечается вследствие вирусных инфекций верхних дыха�
тельных путей (в особенности вызванных риновирусом
или респираторно�синцитиальным вирусом) [115] или
контактом с аллергеном. Результатом этого является
повышение активности воспаления (острого или хрони�
ческого) в нижних дыхательных путях, которое может
сохраняться в течение нескольких дней или недель.

Ночная бронхиальная астма. Механизмы усиле�
ния выраженности симптомов БА в ночное время пол�
ностью не выяснены, однако это ухудшение состояния
может быть связано с циркадными колебаниями уров�
ней гормонов в крови (адреналина, кортизола и мела�
тонина) и нейрогенными факторами, например изме�
нением тонуса холинергической нервной системы.
Имеются сообщения о том, что в ночное время отмеча�
ется активация воспаления в дыхательных путях, кото�
рая может отражать снижение активности эндогенных
противовоспалительных механизмов [116].

Необратимая бронхиальная обструкция. У неко�
торых больных тяжелой БА развивается прогрессирую�
щая бронхиальная обструкция, не полностью обрати�
мая под действием существующей терапии. Это может
отражать структурные изменения дыхательных путей
при хронической БА [117].
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Таблица 1/6. Структурные изменения 

в дыхательных путях при БА

В результате отложения волокон коллагена и протеогликанов
под базальной мембраной развивается субэпителиальный
фиброз, который отмечается у всех больных БА, в том числе у
детей, даже до начала клинических проявлений заболевания;
его выраженность может уменьшаться под действием лече�
ния. Развивается фиброз других слоев стенки бронха, в кото�
рых также откладываются коллаген и протеогликаны.

Гладкая мускулатура стенки бронха. Толщина гладкомы�
шечного слоя увеличивается вследствие гипертрофии (увели�
чения размеров отдельных клеток) и гиперплазии (повышенно�
го деления клеток), что способствует общему утолщению стен�
ки бронха [109]. Этот процесс может зависеть от степени тя�
жести заболевания и обусловлен действием таких медиаторов
воспаления, как факторы роста.

Кровеносные сосуды. Под действием факторов роста, на�
пример фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), отмечается
пролиферация сосудов бронхиальной стенки, что способству�
ет утолщению стенки бронха.

Гиперсекреция слизи обусловлена повышением количества
бокаловидных клеток в эпителии дыхательных путей и увеличе�
нием размеров подслизистых желез.

Таблица 1/8. Механизмы развития бронхиальной

гиперреактивности

Чрезмерное сокращение гладких мышц дыхательных пу/

тей может быть следствием увеличения объема и сократимос�
ти гладкомышечных клеток бронхов [112].

Десинхронизация сокращения гладкой мускулатуры дыха�
тельных путей вследствие воспалительных изменений бронхи�
альной стенки может приводить к избыточному сужению про�
света бронхов и исчезновению плато максимального бронхо�
спазма, характерного для дыхательных путей у здоровых лиц
при вдыхании бронхоконстрикторных веществ [113].

Утолщение бронхиальной стенки, обусловленное отеком и
структурными изменениями, увеличивает степень сужения ды�
хательных путей при спазме гладких мышц бронхов за счет из�
мененной геометрии бронхов [112].

Воспалительный процесс может способствовать сенсибили/

зации чувствительных нервов, которая приводит к избыточ�
ной бронхоконстрикции в ответ на стимуляцию нервов.

Таблица 1/7. Сужение дыхательных путей при БА

Сокращение гладкой мускулатуры стенки бронха в ответ
на бронхоконстрикторное действие различных медиаторов и
нейротрансмиттеров является главным механизмом сужения
дыхательных путей; практически полностью обратимо под
действием бронхолитиков.

Отек дыхательных путей обусловлен повышенной проницае�
мостью микрососудистого русла, вызванной действием ме�
диаторов воспаления. Может играть особенно важную роль
при обострениях.

Утолщение стенки бронха вследствие структурных измене�
ний, часто называемое «ремоделированием», может иметь
большое значение при тяжелой БА; не полностью обратимо
под действием существующих препаратов.

Гиперсекреция слизи может приводить к окклюзии просвета
бронхов («слизистые пробки») и является результатом повышен�
ной секреции слизи и образования воспалительного экссудата.
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Бронхиальная астма, трудно поддающаяся ле%

чению. У определенной части больных развивается БА,
трудно поддающаяся лечению и относительно нечув�
ствительная к ГКС. Причины этого не установлены. Дан�
ная форма заболевания часто сочетается с плохим вы�
полнением врачебных назначений и психологическими
или психиатрическими нарушениями. Однако в некото�
рых случаях она может быть обусловлена генетически�
ми факторами. У многих больных БА, трудно поддающа�
яся лечению, отмечается с самого начала заболевания,
а не развивается из более легких форм. У таких пациен�
тов тяжелая бронхиальная обструкция приводит к обра�
зованию «воздушных ловушек» и гиперинфляции. Не�
смотря на большое сходство морфологических изме�
нений с изменениями при других формах БА, особен�
ностями БА, трудно поддающейся лечению, служат
увеличение числа нейтрофилов, поражение бронхов
мелкого калибра и более выраженные структурные из�
менения.

Курение и бронхиальная астма. Курение затруд�
няет достижение контроля над БА, сопровождается по�
вышенной частотой обострений и госпитализаций, ус�
коренным снижением функции легких и увеличенным
риском смерти [118]. У курящих больных БА воспале�
ние в дыхательных путях может иметь преимуществен�
но нейтрофильный характер, такие больные плохо от�
вечают на терапию ГКС [122, 123].
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ВВЕДЕНИЕ

Для назначения адекватной лекарственной терапии не�
обходима правильная диагностика БА. Симптомы БА
могут появляться эпизодически, и их значимость может
недооцениваться пациентами и врачами. Кроме того,
неспецифический характер симптомов может служить
причиной постановки неправильного диагноза (напри�
мер, бронхита со свистящими хрипами, ХОБЛ или
одышки, связанной с пожилым возрастом). Неправиль�
ный диагноз особенно часто ставится детям, у которых
БА могут расценивать как различные формы бронхита
или круп, что ведет к неадекватному лечению.

КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА

Анамнез и жалобы

Симптомы. Диагноз БА часто можно предположить на
основании таких симптомов, как эпизоды одышки, свис�
тящие хрипы, кашель и заложенность в грудной клетке
[1]. Также существенное значение имеет появление
симптомов после эпизодов контакта с аллергеном, се�
зонная вариабельность симптомов и наличие в семей�
ном анамнезе случаев БА или атопии. При сочетании БА
и ринита симптомы БА могут эпизодически появляться
только в определенное время года или присутствовать
постоянно (персистирующая БА) с сезонными ухудше�
ниями. Указанные симптомы имеют ряд особенностей,
указывающих на высокую вероятность БА, в том числе:
вариабельность; развитие при контакте с неспецифи�
ческими ирритантами, например дымом, газами, резки�
ми запахами или после физической нагрузки; ухудшение
в ночные часы и уменьшение в ответ на соответствую�
щую терапию БА. В табл. 2�1 приведены вопросы, кото�
рые следует рассмотреть при подозрении на БА.

У некоторых сенсибилизированных пациентов сезон�
ное увеличение уровня в воздухе определенных аэроал�
лергенов вызывает развитие обострений БА [2]. Приме�
рами таких аэроаллергенов являются пыльца Alternaria,
березы, травы и амброзии.

Кашлевой вариант бронхиальной астмы. У паци�
ентов с кашлевым вариантом БА [3] главным, а иногда
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КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Диагноз БА часто можно предположить на осно�
вании таких симптомов, как эпизоды одышки,
свистящие хрипы, кашель и заложенность в
грудной клетке.

• Оценка функции легких (с помощью спиромет�
рии или пикфлоуметрии) позволяет оценить тя�
жесть бронхиальной обструкции, ее обрати�
мость и вариабельность и подтвердить диагноз
бронхиальной астмы.

• Оценка аллергического статуса может помочь в
выявлении факторов риска, провоцирующих
развитие симптомов БА у конкретного пациента.

• У детей в возрасте 5 лет и младше, пожилых лиц
и при профессиональной БА может потребо�
ваться проведение дополнительных исследова�
ний для диагностики заболевания.

• У пациентов с жалобами на характерные симп�
томы БА, но с нормальными показателями функ�
ции легких в постановке диагноза может помочь
исследование бронхиальной реактивности.

• В предыдущих руководствах была предложена
классификация БА по степени тяжести. Однако
степень тяжести БА со временем может менять�
ся и зависит не только от тяжести основного за�
болевания, но и от ответа на терапию.

• Для облегчения ведения больных в клинической
практике рекомендована классификация БА по
степени контроля над заболеванием.

• О достижении контроля над клиническими про�
явлениями БА свидетельствует следующее:
− отсутствие симптомов БА в дневное время

(или ≤2 эпизодов в неделю);
− отсутствие ограничений в повседневной ак�

тивности, включая физические упражнения;
− отсутствие ночных симптомов или пробужде�

ний из�за БА;
− отсутствие потребности в препаратах неот�

ложной помощи (или ≤2 эпизодов в неделю);
− нормальные или близкие к нормальным пока�

затели функции легких; 
− отсутствие обострений.

ГЛАВА 2

ДИАГНОСТИКА И КЛАССИФИКАЦИЯ

CO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
LS

 - 
DO

 N
OT 

AL
TE

R 
OR 

RE
PR

ODU
CE



единственным проявлением заболевания является ка�
шель. Кашлевая БА особенно распространена у детей,
наиболее выраженные симптомы обычно отмечаются в
ночное время; днем проявления заболевания могут от�
сутствовать. Для таких больных особую важность имеет
исследование вариабельности показателей функции
легких или бронхиальной гиперреактивности, а также
определение эозинофилов в мокроте [4]. Кашлевой ва�
риант БА следует дифференцировать с так называе�
мым эозинофильным бронхитом, при котором у боль�
ных отмечаются кашель и эозинофилия мокроты, одна�
ко нормальные показатели функции легких при спиро�
метрии и нормальная бронхиальная реактивность [5].

Кроме того, в процессе диагностики следует пом�
нить о возможности кашля, обусловленного приемом
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента
(АПФ), гастроэзофагеальным рефлюксом, синдромом
постназального затекания, хроническим синуситом и
дисфункцией голосовых связок [6].

Бронхоспазм, вызываемый физической нагруз�

кой. У большинства пациентов важной (иногда един�
ственной) причиной появления симптомов заболева�
ния является физическая активность. Бронхоспазм
вследствие физической нагрузки обычно развивается
через 5–10 мин после прекращения нагрузки (редко –
во время нагрузки). Пациенты отмечают типичные
симптомы БА или иногда длительный кашель, который
самостоятельно проходит в течение 30–45 мин. Неко�
торые формы нагрузки (например, бег) вызывают
симптомы БА чаще, чем другие [7]. Бронхоспазм вслед�
ствие физической нагрузки может развиваться в любых
климатических условиях, но чаще – при вдыхании сухо�
го, холодного воздуха, реже – в жарком и влажном кли�
мате [8].

Быстрое уменьшение симптомов постнагрузочного
бронхоспазма после ингаляции β2�агониста или пред�
отвращение развития симптомов благодаря ингаляции
β2�агониста перед нагрузкой говорит в пользу диаг�
ноза бронхиальной астмы. Иногда у детей БА проявля�
ется только при физической нагрузке. У таких больных
или при сомнениях в диагнозе целесообразно провес�
ти пробу с физической нагрузкой. Протокол с 8�минут�
ным бегом легко использовать в клинической практике;
этот метод способствует постановке диагноза БА [9].

Физикальное обследование

В связи с вариабельностью проявлений БА симптомы
заболевания дыхательной системы при физикальном
обследовании могут отсутствовать. Чаще всего у паци�
ентов выявляют свистящие хрипы при аускультации,
подтверждающие наличие бронхиальной обструкции.
Однако у некоторых больных свистящие хрипы могут
отсутствовать или обнаруживаться только во время
форсированного выдоха даже при наличии выраженной
бронхиальной обструкции. Иногда хрипы отсутствуют у
больных с тяжелыми обострениями БА вследствие тя�
желого ограничения воздушного потока и вентиляции.
Однако у таких больных обычно имеются другие клини�
ческие признаки, указывающие на наличие и степень
тяжести обострения, в том числе цианоз, сонливость,
затруднения при разговоре, вздутая грудная клетка, та�
хикардия, участие вспомогательных мышц в акте дыха�
ния и втяжение межреберных промежутков.

Другие клинические симптомы могут присутство�
вать только при осмотре пациента в период выражен�
ных клинических проявлений. Вздутая грудная клетка
является следствием дыхания пациента в условиях по�
вышенных легочных объемов, которые должны обеспе�
чивать «расправление» дыхательных путей и раскрытие
мелких бронхов (их сужение обусловлено несколькими
факторами: сокращением гладких мышц, отеком и ги�
персекрецией слизи). Сочетание гиперинфляции и
бронхиальной обструкции значительно увеличивает ра�
боту дыхательных мышц.

Методы исследования для диагностики 

и последующего наблюдения

Оценка функции легких. Диагностика БА обычно осно�
вывается на выявлении у больного характерных симпто�
мов. Однако исследование функции легких и в особен�
ности подтверждение обратимости нарушений функции
легких значительно повышает достоверность диагноза.
Это связано с тем, что больные БА, особенно с длитель�
ным стажем заболевания, часто не осознают наличия у
них симптомов заболевания или неадекватно оценивают
их тяжесть [10]. Врач также может ошибаться при выяв�
лении таких симптомов, как одышка и свистящие хрипы.
Исследование функции легких позволяет оценить тя�
жесть бронхиальной обструкции, ее обратимость, вари�
абельность и подтвердить диагноз БА. Несмотря на то
что показатели функции легких не строго коррелируют с
выраженностью симптомов или другими параметрами
оценки контроля над заболеванием как у взрослых [11],
так и у детей [12], они позволяют получить дополнитель�
ную информацию о других аспектах контроля над БА.

Существуют различные методы оценки степени брон�
хиальной обструкции, но из них только два используются
повсеместно у пациентов в возрасте старше 5 лет: спи�
рометрия, в частности определение объема форсиро�
ванного выдоха за 1�ю секунду (ОФВ1) и форсированной
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ); пикфлоуметрия –
измерение пиковой скорости выдоха (ПСВ).

Должные показатели ОФВ1, ФЖЕЛ и ПСВ были полу�
чены в результате проведения популяционных иссле�
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Таблица 201. Вопросы, которые следует

рассмотреть при подозрении на БА

•  Бывают ли у пациента эпизоды свистящих хрипов, в том числе
повторяющиеся?

•  Беспокоит ли пациента кашель по ночам?
•  Отмечаются ли у пациента свистящие хрипы или кашель пос�

ле физической нагрузки?
•  Бывают ли у пациента эпизоды свистящих хрипов, заложен�

ности в грудной клетке или кашля после контакта с аэроаллер�
генами или поллютантами?

•  Отмечает ли пациент, что простуда у него «спускается в груд�
ную клетку» или продолжается более 10 дней?

•  Уменьшается ли выраженность симптомов после применения
соответствующих противоастматических препаратов?
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дований; их значения зависят от возраста, пола и роста
пациентов. Эти показатели постоянно пересматрива�
ются. С их помощью можно определить, соответствуют
ли норме результаты исследования функции легких у
конкретного пациента (это не относится к ПСВ, для ко�
торой характерны очень широкие границы колебаний
должных значений). Если требуется точность, напри�
мер при проведении клинического исследования, сле�
дует рассмотреть более строгое определение (нижний
предел нормы).

Термины «обратимость» и «вариабельность» ис�
пользуются для характеристики изменений симптомов,
сопровождающихся изменениями выраженности брон�
хиальной обструкции; эти изменения происходят спон�
танно или в ответ на терапию. Термином «обратимость»
обычно обозначается быстрое увеличение ОФВ1 (или
ПСВ), выявляемое через несколько минут после ингаля�
ции бронхолитика быстрого действия – например,
200–400 мкг сальбутамола (альбутерола) [13] – или бо�
лее медленное улучшение функции легких, развиваю�
щееся через несколько дней или недель после на�
значения адекватной поддерживающей терапии, на�
пример ингаляционными ГКС [13]. Термином «вариа0

бельность» обозначают колебания выраженности
симптомов и показателей функции легких в течение оп�
ределенного времени. Вариабельность симптомов и
показателей функции легких может отмечаться в тече�
ние 1 сут (в таком случае говорят о суточной вариабель�
ности), нескольких дней, месяцев или носить сезонный
характер. Установление вариабельности симптомов и
показателей функции легких является важным компо�
нентом диагностики БА. Кроме того, определение вари�
абельности является частью оценки контроля над БА.

С п и р о м е т р и я  является методом выбора для
оценки выраженности и обратимости бронхиальной
обструкции в процессе диагностики БА. ОФВ1 и ФЖЕЛ
измеряют с использованием спирометра при форсиро�
ванном выдохе. Рекомендации по стандартам спиро�
метрии имеются в литературе [13–15]. Общепринятым
критерием диагностики БА служит прирост ОФВ1 ≥12%
и ≥200 мл по сравнению со значением до ингаляции
бронхолитика [13]. Однако у большинства больных БА
(особенно получающих соответствующее лечение) об�
ратимость бронхиальной обструкции можно выявить не
при каждом исследовании, поэтому чувствительность
этого исследования достаточно низкая. Рекомендовано
проводить повторные исследования на разных визитах.

Результаты спирометрии являются воспроизводи�
мыми, однако они зависят от усилия пациента. Поэтому
пациентов необходимо тщательно проинструктировать
о выполнении форсированного выдоха, провести дыха�
тельный маневр трижды и зафиксировать лучший из
полученных результатов. Так как имеются данные об эт�
нических различиях в показателях спирометрии, для
каждого пациента следует выбрать соответствующие
формулы для расчета должных значений ОФВ1 и ФЖЕЛ.
Для молодых (возраст <20 лет) и пожилых (возраст
>70 лет) пациентов характерен большой разброс нор�
мальных показателей, что снижает надежность должных

значений. Снижение ОФВ1 может быть следствием раз�
личных заболеваний легких, поэтому для оценки бронхи�
альной обструкции важно определять отношение
ОФВ1/ФЖЕЛ. В норме отношение ОФВ1/ФЖЕЛ
>0,75–0,80, а у детей может быть >0,9. Снижение этого
отношения ниже указанных значений позволяет запо�
дозрить бронхиальную обструкцию.

П и к о в а я  с к о р о с т ь  в ы д о х а  измеряется с по�
мощью пикфлоуметра и является важным методом ди�
агностики и оценки эффективности терапии БА. Совре�
менные пикфлоуметры отличаются сравнительно невы�
сокой стоимостью, они портативные, сделаны из плас�
тика и являются идеальным выбором для ежедневной
оценки выраженности бронхиальной обструкции паци�
ентами в домашних условиях. Однако измерения ПСВ
не являются взаимозаменяемыми с определением дру�
гих показателей функции легких, например ОФВ1 у
взрослых [16] или детей [17]. При определении ПСВ
возможна недооценка тяжести обструкции, особенно
при нарастании тяжести бронхиальной обструкции и
появлении «воздушных ловушек». Так как использова�
ние разных пикфлоуметров может приводить к получе�
нию разных значений ПСВ, а диапазон должных значе�
ний ПСВ очень широк, предпочтительно сравнивать ре�
зультаты пикфлоуметрии у конкретного пациента с его
собственными лучшими показателями [18] с использо�
ванием пикфлоуметра пациента. Лучший показатель
обычно регистрируют в период отсутствия симптомов
и/или максимального объема терапии. Этот показатель
используется в качестве эталона при оценке результа�
тов изменения терапии.

Так как результаты пикфлоуметрии зависят от усилия
выдоха пациента, для получения достоверных данных
следует тщательно инструктировать пациента. Чаще все�
го ПСВ измеряют утром, сразу после пробуждения, до
приема препаратов; обычно при этом получают близкое
к минимальному значение ПСВ. Вечером ПСВ измеряют
перед сном, как правило, получая более высокий показа�
тель. Cуточную вариабельность ПСВ определяют как
амплитуду ПСВ (разность между максимальным и мини�
мальным значениями в течение дня), выраженную в про�
центах от средней за день ПСВ и усредненную за 1–2 нед
[19]. Еще одним методом оценки вариабельности ПСВ
является определение минимальной за 1 нед ПСВ (изме�
ряемой утром до приема бронхолитика) в процентах от
самого лучшего в этот же период показателя (Min%Max)
(рис. 2�1) [19]. Предполагается, что второй метод явля�
ется лучшим способом оценки лабильности просвета ды�
хательных путей с помощью ПСВ в клинической практи�
ке, поскольку полученный показатель проще рассчитать,
он лучше, чем другие параметры, коррелирует с бронхи�
альной гиперреактивностью, и для его определения тре�
буется измерение ПСВ только один раз в день.

Мониторинг ПСВ целесообразен для определенной
категории больных БА и может быть полезен в следу�
ющем.
• Подтверждение диагноза БА. Несмотря на то что ме�

тодом выбора для подтверждения бронхиальной
обструкции является спирометрия, прирост ПСВ после
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ингаляции бронхолитика на 60 л/мин (или на величину
≥20% ПСВ, измеренной до ингаляции бронхолитика)
[20] либо изменение ПСВ в течение суток более чем на
20% (при измерении ПСВ 2 раза в сутки – более чем на
10% [21]) указывает на наличие БА.

• Улучшение контроля над БА, особенно у больных,
плохо ощущающих симптомы заболевания [10]. По�
казано, что планы лечения БА, включающие самосто�
ятельную оценку симптомов или ПСВ при лечении

обострений, улучшают исходы лечения БА [22]. Гра�
фик ПСВ (при условии постоянства его формата) слу�
жит более простым инструментом для оценки эффек�
тивности терапии, чем дневник пикфлоуметрии [23].

• Выявление факторов окружающей среды (включая
профессиональные), провоцирующих появление
симптомов БА. Для этого используется измерение
пиковой скорости выдоха пациентом ежедневно или
несколько раз в день в течение периода предполага�
емого воздействия факторов риска дома или на ра�
бочем месте, при физических упражнениях или дру�
гих видах деятельности, а также в периоды отсут�
ствия воздействия факторов риска.

Оценка бронхиальной реактивности. У пациентов с
жалобами на характерные симптомы БА, но с нормаль�
ными показателями функции легких в постановке диаг�
ноза может помочь исследование реакции бронхов на
прямые провоцирующие воздействия, такие как ингаля�
ции метахолина и гистамина, либо непрямые провоциру�
ющие воздействия, такие как ингаляции маннитола [60]
или физическая нагрузка [24]. Бронхиальная реактив�
ность отражает «чувствительность» дыхательных путей к
так называемым триггерам, т.е. факторам, способным
вызывать появление симптомов БА. Результаты теста
обычно приводятся в виде провокационной концентра�
ции (или дозы) агента, вызывающего заданное снижение
ОФВ1 (как правило, на 20%) (рис. 2�2). Эти тесты являют�
ся чувствительным методом диагностики БА, однако их
специфичность ограничена [25]. Это означает, что отри�
цательный результат теста может помочь исключить ди�
агноз персистирующей БА у пациента, не получающего
ИГКС, но положительный результат не всегда означает,
что пациент страдает БА [26]. Такие результаты объясня�
ются тем, что бронхиальная гиперреактивность может
отмечаться у пациентов с аллергическим ринитом [27], а
также у больных с бронхиальной обструкцией, обуслов�
ленной другими заболеваниями, например муковисци�
дозом [28], бронхоэктатической болезнью и хронической
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) [29].

Неинвазивное определение маркеров воспале�

ния дыхательных путей. Для оценки активности вос�
паления в дыхательных путях при БА можно исследо�
вать спонтанно продуцируемую или индуцированную
ингаляцией гипертонического раствора мокроту на
клетки воспаления – эозинофилы или нейтрофилы [30].
Кроме того, в качестве неинвазивных маркеров воспа�
ления в дыхательных путях при БА были предложены
уровни окиси азота (FeNO) [31] и окиси углерода
(FeCO) [32] в выдыхаемом воздухе. У больных БА отме�
чается повышение уровня FeNO (в отсутствие терапии
ИГКС) по сравнению с лицами без БА, однако эти ре�
зультаты неспецифичны для БА. В проспективных ис�
следованиях значение эозинофилии мокроты или FeNO
для диагностики БА не оценивалось. Тем не менее ис�
следуется возможность использования этих показате�
лей для подбора оптимальной терапии [33, 34, 56], хо�
тя показано, что применение FeNO в качестве меры
контроля БА не улучшает контроль и не дает возмож�
ности снизить дозу ИГКС [55].

Рис. 201. Определение вариабельности ПСВ*

* График ПСВ у пациента в возрасте 27 лет, длительно страдающего пло�
хо контролируемой БА, до и после начала терапии ИГКС. На фоне лече�
ния отмечается увеличение ПСВ и снижение вариабельности ПСВ, кото�
рое можно видеть по увеличению показателя Min%Max (отношение ми�
нимальной за 1 нед утренней ПСВ к максимальной ПСВ в процентах от
самого лучшего в этот же период показателя).

Рис. 202. Оценка бронхиальной реактивности*

* Бронхиальная реактивность в ответ на ингаляцию метахолина или гис�
тамина у здорового испытуемого и у больных БА с легкой, умеренной и
тяжелой бронхиальной гиперреактивностью (БГР). У больных БА отме�
чается повышенная чувствительность и максимальный бронхоконстрик�
торный ответ на провоцирующий агент.  Ответ на провоцирующий агент
обычно приводится в виде провокационной концентрации, вызываю�
щей снижение ОВФ1 на 20% (PC20).
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Оценка аллергического статуса. Существует чет�
кая взаимосвязь БА с аллергическим ринитом, поэтому
наличие аллергических реакций, аллергических забо�
леваний и в особенности аллергического ринита увели�
чивает вероятность БА у пациентов с симптомами забо�
левания дыхательных путей. Кроме того, выявление у
больных БА аллергии (подтвержденной с помощью
кожных проб или определения специфических IgE в сы�
воротке крови) может помочь в установлении факторов
риска, вызывающих симптомы БА у конкретных пациен�
тов. Провокационные пробы с ингаляцией предполага�
емого аллергена или сенсибилизирующего агента мо�
гут помочь в диагностике профессиональной БА, но не
рекомендованы для широкого применения, так как ред�
ко способствуют постановке диагноза, должны прово�
диться опытным персоналом и могут привести к разви�
тию угрожающего жизни бронхоспазма [35].

Кожные пробы с аллергенами представляют собой
основной метод оценки аллергического статуса. Они
просты в применении, не требуют больших затрат вре�
мени и средств и обладают высокой чувствительностью.
Однако неправильное выполнение проб может привес�
ти к получению ложноположительных или ложноотрица�
тельных результатов. Определение специфических IgE в
сыворотке крови не превосходит кожные пробы по на�
дежности и является более дорогостоящим методом.
Главным недостатком методов оценки аллергического
статуса является то, что положительные результаты тес�
тов не обязательно указывают на аллергическую приро�
ду заболевания и на связь аллергена с развитием БА,
так как у некоторых пациентов специфические IgE могут
обнаруживаться в отсутствие каких�либо симптомов и
не играть никакой роли в развитии БА. Наличие соотве�
тствующего воздействия аллергена и его связь с симп�
томами БА должны подтверждаться данными анамнеза.
Измерение уровня общего IgE в сыворотке крови не яв�
ляется методом диагностики атопии.

ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ
ДИАГНОСТИКА

В зависимости от возраста (у младенцев, детей, моло�
дых или пожилых взрослых) БА приходится дифферен�
цировать с разными заболеваниями.

Дети в возрасте 5 лет и младше

Диагностика БА у детей младшего возраста представ�
ляет собой чрезвычайно сложную задачу и основывает�
ся в первую очередь на клинических признаках, оценке
симптомов и данных физикального обследования. Ус�
тановление диагноза бронхиальной астмы у детей со
свистящими хрипами влечет за собой важные клини�
ческие последствия, поэтому при постановке диагноза
необходимо исключить другие причины хронических
или рецидивирующих свистящих хрипов.

Эпизоды свистящих хрипов и кашля очень часто встре�
чаются у детей даже в отсутствие БА, особенно в возрас�
те до 3 лет [36]. У детей в возрасте 5 лет и младше было
описано три типа свистящих хрипов в грудной клетке.
• Преходящие ранние хрипы, которые дети часто «пе�

рерастают» в первые 3 года жизни. Такие хрипы не�
редко бывают связаны с недоношенностью детей и
курением родителей.

• Персистирующие хрипы с ранним началом (в возрас�
те до 3 лет). У таких детей обычно отмечают повторя�
ющиеся эпизоды свистящих хрипов, связанные с ост�
рыми респираторными вирусными инфекциями, при�
чем у детей отсутствуют признаки атопии [37] и (в от�
личие от детей следующей возрастной группы с
поздним началом свистящих хрипов/бронхиальной
астмой) нет семейного анамнеза атопии. Эти эпизо�
ды, как правило, продолжаются и в школьном возрас�
те; в возрасте 12 лет их всё еще можно выявить у зна�
чительной части детей. Причиной эпизодов появле�
ния свистящих хрипов у детей до 2 лет обычно являет�
ся респираторно�синцитиальная вирусная инфекция,
тогда как у детей 2–5 лет преобладающей причиной
являются другие вирусы.

• Хрипы с поздним началом/бронхиальная астма. Та�
кие дети страдают БА, которая часто длится в тече�
ние всего детства и продолжается во взрослом воз�
расте [38, 39]. Типичной особенностью таких пациен�
тов является атопия в анамнезе (часто проявляющая�
ся как экзема) и характерная для БА патология
дыхательных путей.

О высокой вероятности диагноза «бронхиальная
астма» говорит наличие следующих симптомов: частые
эпизоды свистящих хрипов (более одного в месяц), ка�
шель или хрипы, вызванные физической нагрузкой, ка�
шель по ночам в отсутствие вирусной инфекции, отсут�
ствие сезонных изменений хрипов, а также сохранение
симптомов в возрасте старше 3 лет. Было показано, что
простой клинический индекс, в основе которого лежит
наличие свистящих хрипов в возрасте до 3 лет в сочета�
нии с одним «большим» фактором риска (БА или экзема
у родителей) или двумя из трех «малых» факторов рис�
ка (эозинофилия, свистящие хрипы в отсутствие про�
студного заболевания, аллергический ринит), позволя�
ет оценить риск БА в старшем возрасте [38]. 

Однако лечение детей из групп риска ингаляцион�
ными ГКС не сопровождалось уменьшением частоты
развития БА [40].

При повторных эпизодах свистящих хрипов необхо�
димо также исключать другие причины хрипов, к кото�
рым относятся:
• хронический риносинусит;
• гастроэзофагеальный рефлюкс;
• повторные вирусные инфекции нижних дыхательных

путей;
• муковисцидоз;
• бронхолегочная дисплазия; 
• туберкулез;
• пороки развития, обусловливающие сужение внут�

ригрудных дыхательных путей;

ДИАГНОСТИКА И КЛАССИФИКАЦИЯ   33CO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
LS

 - 
DO

 N
OT 

AL
TE

R 
OR 

RE
PR

ODU
CE



• аспирация инородного тела;
• синдром первичной цилиарной дискинезии; 
• иммунодефицит;
• врожденный порок сердца.

Появление симптомов в неонатальном периоде (в
сочетании с недостаточной прибавкой веса), хрипы,
связанные с рвотой, признаками очагового поражения
легких или сердечно�сосудистой патологии, указывают
на возможность другого заболевания и необходимость
дальнейшего обследования.

Полезным методом подтверждения диагноза БА у
детей в возрасте 5 лет и младше является пробное ле�
чение бронхолитиками короткого действия и ИГКС. Вы�
раженное клиническое улучшение на фоне терапии и
ухудшение после ее прекращения говорит в пользу ди�
агноза «бронхиальная астма». Проведение спиромет�
рии и других методов диагностики, рекомендованных у
детей старшего возраста и взрослых, например, оцен�
ка бронхиальной гиперреактивности и определение
маркеров воспаления, затруднительно и требует слож�
ного оборудования [41], что делает их непригодными
для повседневного применения. Однако дети в возрас�
те 4–5 лет могут научиться пользоваться пикфлоумет�
ром, но для получения точных результатов пикфлоу�
метрия должна проводиться под наблюдением родите�
лей [42].

Дети в возрасте старше 5 лет и взрослые

У большинства пациентов для подтверждения диагноза
требуется тщательный сбор жалоб и анамнеза, результа�
ты физикального обследования и выявление обратимой
и вариабельной бронхиальной обструкции (желательно с
помощью спирометрии). Следует проводить дифферен�
циальную диагностику со следующими заболеваниями:
• гипервентиляционный синдром и панические атаки;
• обструкция верхних дыхательных путей и аспирация

инородных тел [43];
• дисфункция голосовых связок [44];
• другие обструктивные заболевания легких, в особен�

ности ХОБЛ;
• необструктивные заболевания легких (например,

диффузные поражения паренхимы легких);
• нереспираторные заболевания (например, левоже�

лудочковая недостаточность).
Поскольку БА широко распространена, она может

сочетаться с любым из перечисленных выше состоя�
ний, что затрудняет диагностику, оценку степени тя�
жести и уровня контроля БА. Это особенно справед�
ливо, когда БА сочетается с гипервентиляционным
синдромом, дисфункцией голосовых связок и ХОБЛ.
Для того чтобы определить роль БА и сопутствующего
заболевания в развитии симптомов у конкретного па�
циента, нередко требуется проводить не только тща�
тельную диагностику, но и лечение обоих заболеваний.

Пожилые пациенты

У пожилых лиц недиагностированная БА служит частой
причиной респираторных симптомов, которые прохо�
дят на фоне терапии; наличие сопутствующих заболе�

ваний осложняет диагностику. При наличии свистящих
хрипов, одышки и кашля, обусловленных левожелудоч�
ковой недостаточностью, иногда говорят о «сердечной
астме». Этот термин может вводить в заблуждение, и
его использование не рекомендуется. Увеличение вы�
раженности симптомов при физической нагрузке и в
ночное время может еще больше затруднить диагнос�
тику, поскольку встречается как при БА, так и при лево�
желудочковой недостаточности. Пациенты этой возра�
стной группы часто используют β�блокаторы, в том чис�
ле топические (при глаукоме). Обычно тщательный
сбор жалоб и анамнеза, физикальное обследование,
ЭКГ и рентгенография органов грудной клетки позво�
ляют установить диагноз. У пожилых пациентов отли�
чить БА от ХОБЛ особенно трудно; для решения этой
задачи может потребоваться пробная терапия бронхо�
литиками и/или пероральными/ингаляционными ГКС.

Существует ряд факторов, затрудняющих лечение,
оценку уровня контроля и достижение контроля над БА
у пожилых, в том числе: неадекватное восприятие
симптомов пациентами, признание одышки «нормаль�
ным» состоянием в пожилом возрасте и заниженные
ожидания возможностей движения и активности.

Профессиональная бронхиальная астма

Бронхиальная астма, развившаяся на рабочем месте,
нередко не диагностируется. Благодаря постепенному
развитию профессиональная БА часто расценивается
как хронический бронхит или ХОБЛ, что ведет к непра�
вильному лечению или отсутствию лечения. Это заболе�
вание следует заподозрить в случае появления симпто�
мов ринита, кашля и/или свистящих хрипов, особенно у
некурящих пациентов. Для установления диагноза БА,
обусловленной профессиональной деятельностью, не�
обходимо систематически собирать подробную инфор�
мацию о рабочем анамнезе и факторах среды на рабо�
чем месте. Критериями диагностики профессиональной
БА служат: четко установленное связанное с профессио�
нальной деятельностью воздействие известных или
предполагаемых сенсибилизирующих агентов; отсут�
ствие симптомов БА до приема на работу или отчетливое
ухудшение течения БА после приема на работу. Наличие
зависимости симптомов от рабочего места (уменьшение
выраженности симптомов вне работы и увеличение – по
возвращении на работу) может помочь установить взаи�
мосвязь между предполагаемыми сенсибилизирующи�
ми агентами и БА [45].

Поскольку лечение профессиональной БА часто вы�
нуждает пациента сменить работу, установление диагно�
за БА приводит к важным социально�экономическим
последствиям, и поэтому диагноз нуждается в объектив�
ном подтверждении. Оно может быть получено с по�
мощью специфических бронхопровокационных тестов
[46], хотя количество центров, в которых есть условия для
проведения таких тестов, ограничено. Еще одним мето�
дом подтверждения диагноза является регистрация ПСВ
не менее 4 раз в сутки на протяжении 2 нед во время ра�
бочего периода и еще 2 нед во время отпуска [47–50].
Растущее понимание того, что симптомы профессио�
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нальной БА могут сохраняться или прогрессировать даже
после прекращения контакта с аллергеном [51], подчер�
кивает необходимость в ранней диагностике с целью аб�
солютного исключения дальнейшего воздействия аллер�
гена и назначения лекарственного лечения. В недавних
публикациях реализован основанный на принципах дока�
зательной медицины подход к выявлению профессио�
нальной БА; в них также сопоставляются специальные
провокационные ингаляционные тесты с альтернативны�
ми тестами, предназначенными для подтверждения от�
ветственности вредных субстанций [52, 61].

Дифференциальная диагностика 

бронхиальной астмы 

и хронической обструктивной болезни легких

Бронхиальная астма и ХОБЛ представляют собой широ�
ко распространенные хронические обструктивные бо�
лезни, в основе которых лежит воспаление дыхательных
путей. Для ХОБЛ характерно наличие не полностью об�
ратимой бронхиальной обструкции, которая обычно
прогрессирует и связана с аномальной воспалительной
реакцией легочной ткани на воздействие вредных час�
тиц или газов. У пациентов с БА контакт с повреждающи�
ми агентами (особенно курение) может привести к раз�
витию постоянной бронхиальной обструкции и воспали�
тельной реакции с чертами, характерными как для БА,
так и для ХОБЛ. Таким образом, хотя обычно БА можно
дифференцировать с ХОБЛ, у некоторых пациентов с
хроническими респираторными симптомами и постоян�
ной бронхиальной обструкцией дифференциальная ди�
агностика этих двух заболеваний затруднена. Для облег�
чения дифференциальной диагностики БА и ХОБЛ был
предложен вопросник для врачей первичного звена; в
основе этого вопросника лежат особенности клиничес�
ких проявлений двух заболеваний [53, 54].

КЛАССИФИКАЦИЯ
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Этиология

Неоднократно предпринимались попытки классифици�
ровать БА на основе этиологии, особенно с учетом сен�
сибилизирующих внешних факторов. Однако возмож�
ности такой классификации ограничены, так как для не�
которых больных не удается выявить внешние факторы
риска. Несмотря на это поиск внешних факторов разви�
тия БА (например, профессиональной БА) должен яв�
ляться частью первоначальной диагностики, так как от
его результатов будет зависеть подход к ведению паци�
ентов и к элиминации аллергенов. Выделение аллерги�
ческой БА нецелесообразно, так как причиной БА редко
является единственный специфический аллерген.

Фенотип

В настоящее время появляется всё больше данных о ге�
терогенности проявлений БА и изменений этих прояв�
лений в ответ на лечение. Часто для описания такой ге�

терогенности используют термин «фенотип» [57, 58].
Фенотип – это набор признаков, которые формируются
на основе генотипа пациента под воздействием окружа�
ющей среды. С помощью кластерного анализа клиниче�
ских и других особенностей БА выявлено несколько фе�
нотипов, например, аспириновая бронхиальная астма,
бронхиальная астма, склонная к обострению. Ученые
продолжают поиск патологических и молекулярных осо�
бенностей указанных клинических форм. Больших успе�
хов удалось достичь в распознавании воспалительных
фенотипов с помощью метода индуцированной мокро�
ты. Доказано, что пациенты с эозинофильным и неэози�
нофильным фенотипами по�разному реагируют на ин�
галяцию ГКС [59, 60]. Воспалительные маркеры являют�
ся предикторами риска обострения после уменьшения
дозы ГКС [61]. По всей видимости, фенотипы воспале�
ния имеют умеренную стабильность, хотя данных об
этом недостаточно [62, 63]. В связи с тем, что многие
врачи не имеют доступа к сертифицированным лабора�
ториям для изучения мокроты, наиболее целесообраз�
но определение воспалительного фенотипа у пациентов
с тяжелой БА или в исследовательских целях. 

Контроль над бронхиальной астмой

Можно дать несколько определений понятию контроля
над бронхиальной астмой. Говоря простым языком, кон�
троль над заболеванием – это предотвращение или даже
излечение заболевания. Однако на сегодняшний день в
лечении БА эти цели недостижимы, поэтому в данном
случае указанный термин обозначает контроль над про�
явлениями заболевания. Целью лечения БА является до�
стижение и поддержание контроля в течение длительно�
го периода времени [64] с учетом безопасности терапии,
потенциальных нежелательных реакций и стоимости ле�
чения. Поэтому при оценке контроля над БА следует ори�
ентироваться не только на контроль над клиническими
проявлениями (симптомы, ночные пробуждения, исполь�
зование препаратов короткого действия, ограничение
активности, функция внешнего дыхания), но и на кон�
троль над будущими рисками (обострения, быстрое
ухудшение функции легких, побочные эффекты лекарст�
венных препаратов). Достижение хорошего клиническо�
го контроля над БА позволяет снизить риск обострений
[65]. Однако у некоторых пациентов обострения могут
продолжаться, несмотря на регулярный прием препара�
тов. Достичь контроля у курильщиков удается реже, по�
этому у них сохраняется риск обострений [66]. Нужно от�
метить, что ингаляционные ГКС не только улучшают кли�
нический контроль, но и снижают риск обострений, хотя
одни лекарственные препараты в большей степени улуч�
шают клинический контроль, а другие снижают риск
обострений. Таким образом, лечение пациентов с неко�
торыми фенотипами может подбираться целенаправ�
ленно для решения ведущей проблемы.

В табл. 2�2 представлены клинические проявления
контролируемой, частично контролируемой и некон=
тролируемой БА. Данная рабочая схема основана на со�
временных представлениях, но официально не утверж�
дена. Однако было показано, что приведенная класси�
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фикация хорошо коррелирует с тестом по контролю над
астмой (Asthma Control Test) [67] и оценкой контроля
над БА в соответствии с третьим отчетом экспертной
группы США (US National Expert Panel Report 3 guide�
lines) [68, 69]. В клинической практике эту классифика�
цию следует использовать в сочетании с оценкой клини�
ческого состояния пациента, а также риска и пользы из�
менения схемы лечения. 

Для оценки клинического контроля над БА разрабо�
тано несколько стандартизированных методов, кото�
рые представляют цели лечения в виде непрерывных
переменных и позволяют получить числовые характе�
ристики для различения разных уровней контроля. В ка�
честве примеров можно привести: вопросник по кон�
тролю над астмой (Asthma Control Questionnaire (ACQ)
www.qoltech.co.uk/Asthma1.htm) [70], тест по контролю над
астмой (Asthma Control Test (ACT) www.asthmacontrol.com)
[71], тест по контролю над астмой у детей (Childhood
Asthma Control Test (C�ACT)) [72], вопросник для оценки
эффективности терапии астмы (Asthma Therapy
Assessment Questionnaire (ATAQ) www.ataqinstrument.com)
[73] и шкалу оценки контроля над астмой (Asthma Control
Scoring System) [74]. В некоторые шкалы включены по�
казатели функции внешнего дыхания. Представленные
методы можно использовать не только в исследованиях,
но и в повседневной клинической и даже в амбулаторной
практике. С помощью некоторых методов пациенты мо�
гут самостоятельно оценить контроль над БА [75]. Во�
просники, тесты и шкала доступны на многих языках; их
можно найти в Интернете или получить в виде распечат�
ки. Пациент может заполнить форму перед посещением
врача или во время приема. Методы оценки контроля БА
позволяют получить воспроизводимый объективный

критерий, с помощью которого можно проводить мони�
торинг в течение нескольких недель или месяцев, что
улучшает контакт между пациентом и врачом. Их цен�
ность в клинической практике еще предстоит доказать,
но, скорее всего, она станет очевидной в ближайшие го�
ды. Все методы ограничены авторским правом, а ис�
пользование некоторых из них в исследованиях является
платным. 

Особое значение имеет контроль не только клиниче�
ских проявлений БА, но и воспалительных и патофизио�
логических особенностей. Доказано, что уменьшение
воспаления с помощью базисной терапии позволяет до�
стичь хорошего клинического контроля и уменьшить
риск обострений. Кроме того, воспалительные и пато�
физиологические маркеры являются предикторами ри�
ска обострений и снижения функции легких независимо
от уровня клинического контроля [66, 76]. Биомаркер�
ориентированная терапия имеет значение прежде всего
для тех фенотипов БА, для которых характерно расхож�
дение между критериями клинического контроля и вос�
палением дыхательных путей. Например, лечение, ори�
ентированное на количество эозинофилов в мокроте,
несмотря на использование средних доз препаратов,
снижало частоту обострений или приводило к уменьше�
нию дозы ингаляционных глюкокортикостероидов у па�
циентов с неконтролируемой БА [77, 78]. 

Однако в связи с дороговизной или отсутствием эн�
добронхиальной биопсии и методов подсчета эозино�
филов в мокроте и определения оксида азота в выдыхае�
мом воздухе [30–34] на амбулаторном этапе современ�
ные рекомендации сводятся к тому, что лечение должно
быть направлено на контроль над клиническими симпто�
мами, в том числе над нарушением функции легких.
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Дневные симптомы

Ограничения активности

Ночные симптомы/пробуждения

Потребность в препаратах 

неотложной помощи

Функция легких

(ПСВ или ОФВ1)***

Отсутствуют (или ≤2 эпизодов в неделю)

Отсутствуют 

Отсутствуют 

Отсутствует (или ≤2 эпизодов в неделю)

Нормальная

>2 эпизодов в неделю

Любые

Любые 

>2 эпизодов в неделю

<80% от должного значения или от

наилучшего для данного пациента

показателя (если таковой известен)

Наличие трех или более признаков

частично контролируемой БА*, **

Таблица 202. Уровни контроля над БА (см. также главу 4, компонент 3 (c. 73))

А. Оценка текущего клинического контроля (предпочтительно в течение 4 нед)

* При любом обострении необходимо рассмотрение поддерживающей терапии с целью оценки ее адекватности.
** По определению, неделя с обострением – это неделя неконтролируемой БА.

*** Без применения бронхолитика исследование функции легких не является надежным методом исследования у детей 5 лет и младше (ПСВ – пиковая ско�
рость выдоха, ОФВ1 – объем форсированного выдоха в 1�ю секунду). 

Контролируемая БА

(всё нижеперечисленное)

Частично контролируемая БА

(любое проявление)
Характеристики Неконтролируемая БА

Б. Оценка будущего риска (риск обострений, нестабильности, быстрого снижения функции легких, побочные эффекты)

Признаки, ассоциируемые с неблагоприятными будущими осложнениями, включают: плохой клинический контроль над БА, частые обострения в течение последнего года*,
любая госпитализация в отделение неотложной помощи по поводу БА, низкий ОФВ1*, воздействие табачного дыма, высокие дозы лекарственных препаратов
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Степень тяжести бронхиальной астмы

В предшествующих версиях GINA для пациентов, не по�
лучающих ИГКС, была введена классификация БА по
степени тяжести. В зависимости от выраженности
симптомов, тяжести бронхиальной обструкции и вариа�
бельности показателей функции легких выделяли четы�
ре степени тяжести БА: интермиттирующую, легкую
персистирующую, персистирующую средней тяжести и
тяжелую персистирующую. Часто данная классифика�
ция ошибочно использовалась для пациентов, получаю�
щих базисную терапию [79]. Классификацию можно
найти на сайте www.ginasthma.com. Однако важно пони�
мать, что степень тяжести БА зависит не только от тяже�
сти основного заболевания, но и от ответа на терапию
[80]. Так, пациент может обратиться к врачу с выражен�
ными симптомами и тяжелой бронхиальной обструкци�
ей, в то время как контроля над заболеванием удается
достичь с помощью низких доз препаратов. Кроме того,
степень тяжести БА у конкретного пациента может ме�
няться с течением времени (через несколько месяцев
или лет). Главным недостатком данной классификации
является то, что с ее помощью трудно предсказать объ�
ем терапии, в которой будет нуждаться пациент, и какой
будет ответ пациента на терапию. Для этой цели больше
подходит оценка контроля БА на первом приеме у врача
и в динамике во время лечения [81]. 

С учетом указанных недостатков классификация тяже�
сти БА в настоящее время, согласно консенсусу, осно�
вана на объеме терапии, который требуется для достиже�
ния контроля над течением заболевания [79, 80]. Легкая
БА – это БА, контроль которой может быть достигнут при
небольшом объеме терапии (низкие дозы ИГКС, антилей�
котриеновые препараты или кромоны). Тяжелая БА – это
БА, для контроля которой необходим большой объем те�
рапии (например, ступень 4 по GINA), или БА, контроля
над которой достичь не удается, несмотря на большой
объем терапии [82]. Известно, что у пациентов с разными
фенотипами БА наблюдается разный ответ на традицион�
ное лечение. Как только появится специфическое лече�
ние для каждого фенотипа, бронхиальная астма, которая
раньше считалась тяжелой, может стать легкой. 

Неоднозначность терминологии, связанной с тяжес�
тью БА, обусловлена тем, что термин «тяжесть» также ис�
пользуется для описания выраженности бронхиальной
обструкции или симптомов. Многие пациенты считают,
что выраженные или частые симптомы свидетельствуют
о тяжелой БА. Однако важно понимать, что данные симп�
томы могут являться следствием неадекватного лечения.
Поскольку термины «контроль» и «тяжесть» в простой ре�
чи используются в других контекстах, важно, чтобы врачи
правильно применяли их при общении с пациентами. 
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ВВЕДЕНИЕ

Целью лечения БА является достижение и поддержание
контроля над клиническими проявлениями заболева�
ния. Лекарственные препараты для лечения БА делят на
препараты, контролирующие течение заболевания
(поддерживающая терапия) и препараты неотложной
помощи (для облегчения симптомов). Препараты для

поддерживающей терапии принимают ежедневно и
длительно, так как благодаря своему противовоспали�
тельному действию они обеспечивают контроль над
клиническими проявлениями БА. К этой группе препа�
ратов относятся ингаляционные и системные ГКС, ан�
тилейкотриеновые средства, ингаляционные β2�аго�
нисты длительного действия в комбинации с ИГКС, тео�
филлин замедленного высвобождения, кромоны и ан�
титела к иммуноглобулину E (анти�IgE). Ингаляционные
ГКС являются наиболее эффективными средствами из
всех существующих препаратов для поддерживающей
терапии. Препараты для облегчения симптомов

принимают по потребности; эти лекарственные сред�
ства действуют быстро, устраняя бронхоспазм и купи�
руя его симптомы. К этой группе относятся ингаляцион�
ные β2�агонисты быстрого действия, ингаляционные
антихолинергические средства, теофиллин короткого
действия и пероральные β2�агонисты короткого
действия.

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ
АСТМЫ У ВЗРОСЛЫХ

Пути введения

Препараты для лечения БА у взрослых можно можно
вводить различными путями – ингаляционным, перо�
ральным или парентеральным (с помощью подкожной,
внутримышечной или внутривенной инъекции). Глав�
ным преимуществом ингаляционного способа введе�
ния является возможность доставки препаратов прямо
в дыхательные пути, что позволяет достигать локально
более высокой концентрации лекарственного вещества
и значительно уменьшает риск системных побочных
эффектов.

Ингаляционные препараты для лечения БА пред�
ставлены в виде дозирующих аэрозольных ингаляторов
(ДАИ), активируемых дыханием ДАИ, дозирующих по�
рошковых ингаляторов (ДПИ), ингаляторов типа «soft
mist» (новое устройство без пропеллентов, создающее
медленно перемещающееся и долго сохраняющееся
«облачко» мелкодисперсных частиц (менее 5,8 мкм)
препарата. – Прим. пер.), растворов для небулайзер�
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КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Лекарственные препараты для лечения БА делят
на препараты, контролирующие течение заболе�
вания (поддерживающая терапия), и препараты
неотложной помощи (для облегчения симпто�
мов). Препараты для поддерживающей терапии
принимают ежедневно и длительно, так как бла�
годаря своему противовоспалительному дейст�
вию они обеспечивают контроль над клиничес�
кими проявлениями БА. Препараты для облегче�
ния симптомов принимают по потребности; эти
лекарственные средства действуют быстро, уст�
раняя бронхоспазм и купируя его симптомы.

• Препараты для лечения БА можно вводить раз�
ными путями – ингаляционным, пероральным
или инъекционным. Главным преимуществом
ингаляционного способа введения является
возможность доставки препаратов прямо в ды�
хательные пути, что позволяет достигать локаль�
но более высокой концентрации лекарственного
вещества и значительно уменьшает риск сис�
темных побочных эффектов.

• Ингаляционные ГКС являются наиболее эффек�
тивными средствами из всех существующих
препаратов для поддерживающей терапии.

• Ингаляционные β2�агонисты быстрого действия
являются препаратами выбора для купирования
бронхоспазма и для профилактики бронхоспаз�
ма, обусловленного физической нагрузкой, у
взрослых и у детей любого возраста.

• Растущее использование, особенно ежедневное
использование, препаратов неотложной помо�
щи указывает на ухудшение контроля БА и пот�
ребность в пересмотре терапии.

ГЛАВА 3
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ной терапии (так называемых «влажных» аэрозолей*).
Разные ингаляторы различаются по эффективности
доставки лекарственного препарата в нижние дыха�
тельные пути, зависящей от типа ингалятора и формы
лекарственного средства, размера частиц, скорости
аэрозольного облачка или струи (не у всех ингалято�
ров) и простоты применения ингалятора у большинства

пациентов. Предпочтения отдельных больных, удоб�
ство и простота применения ингалятора могут повлиять
не только на эффективность доставки препарата, но и
на то, насколько аккуратно больной будет выполнять
назначения врача, а также на контроль над заболевани�
ем при длительной терапии.

Для пользования ДАИ необходимо предваритель�
ное обучение пациентов и умение координировать
вдох с активацией ингалятора. Лекарственные препа�
раты из этих ингаляторов распыляются в виде суспен�
зии во хлорфторуглеродах (фреоновые ингаляторы)
или в виде раствора в гидрофторалканах (бесфреоно�
вые ингаляторы). Использование вместе с фреоновым
ДАИ спейсера (резервуарной камеры) улучшает до�
ставку препарата, увеличивает оседание препарата в
легких и может уменьшать частоту местных и систем�
ных побочных эффектов [1]. Однако фреоновые инга�
ляторы выходят из употребления из�за вредного влия�
ния фторхлоруглеродов на озоновый слой атмосферы;
им на смену приходят бесфреоновые ингаляторы. Для
ДАИ, содержащих бронхолитики, переход с фреоновых
на бесфреоновые ингаляторы не сопровождается из�
менением эффективности одной и той же дозы препа�
рата [2]. Однако для некоторых ГКС применение гид�
рофторалкановых пропеллентов приводит к меньшим
размерам частиц в аэрозоле, в результате чего мень�
шее количество препарата оседает во рту (следова�
тельно, снижается частота побочных эффектов со сто�
роны полости рта) и, соответственно, возрастает по�
ступление препарата в легкие. Результатом этого мо�
жет быть увеличение системной эффективности при
эквивалентной дозе, вышедшей из распылителя, но
также более выраженное системное воздействие и бо�
лее высокий риск побочных эффектов [3–5]. Врачам
рекомендуется внимательно изучить инструкцию, при�
ложенную к каждому препарату, чтобы убедиться в том,
что назначаемая доза эквивалентна дозе текущей те�
рапии. В табл. 3�1 представлены сопоставимые дозы
некоторых препаратов.

ДАИ могут использоваться при БА разной степени
тяжести, в том числе при обострении. Активируемые
дыханием ДАИ могут быть полезны больным, которые
испытывают трудности при пользовании обычными
ДАИ, требующими координации вдоха и нажатия на
распылитель [6]. При применении ингаляторов типа
«soft mist» четкая координация вдоха и нажатия на рас�
пылитель не является таким же критичным условием
правильности ингаляции, как при использовании ДАИ.
Дозирующие порошковые ингаляторы обычно проще
использовать, однако они требуют определенного уси�
лия вдоха (достижения минимальной скорости вдоха),
которое может оказаться слишком большим для неко�
торых больных. ДПИ различаются по тому, какой про�
цент от дозы, вышедшей из распылителя, поступает в
легкие. При терапии некоторыми препаратами переход
с ДАИ на ДПИ может потребовать коррекции дозы ле�
карственного средства [7]. Небулайзерная терапия
редко бывает показана для лечения хронической БА 
у взрослых [8].
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Таблица 341. Рассчитанные эквипотентные

суточные дозы ИГКС у взрослых*

Препарат

Беклометазона
дипропионат

ХФУ

ГФА

Будесонид***

Циклесонид***

Флунизолид

Флутиказона
пропионат

Мометазона
фуроат***

Триамцинолона
ацетонид

Низкие

суточные

дозы (мкг)

200–500

100–250

200–400

80–160

500–1000

100–250

200

400–1000

Средние

суточные

дозы (мкг)

>500–1000

>250–500

>400–800

>160–320

>1000–2000

>250–500

≥400

>1000–2000

Высокие

суточные

дозы (мкг)**

>1000–2000

>500–1000

>800–1600

>320–1280

>2000

>500–1000

≥800

>2000

Примечания

• Главным критерием адекватности дозы является суждение
врача об ответе пациента на терапию. Врач должен оцени�
вать ответ на терапию в динамике по уровню контроля клини�
ческих проявлений и при необходимости корректировать до�
зу препарата. Для того чтобы уменьшить риск развития по�
бочных эффектов, после достижения контроля над БА следу�
ет осторожно снизить дозу препарата до минимальной,
способной поддерживать контроль.

• Деление на низкие, средние и высокие дозы дано (там, где
это возможно) исходя из рекомендаций производителей.
Четкие данные о зависимости эффекта от дозы препарата
приводятся или доступны редко. Поэтому в основе подхода к
терапии лежит определение минимальной эффективной под�
держивающей дозы для каждого пациента, так как более вы�
сокие дозы могут не обеспечивать увеличения эффективнос�
ти терапии и сопровождаться более высоким риском разви�
тия побочных эффектов.

• Поскольку фреоновые ингаляторы сняты с производства,
врач должен внимательно изучить инструкции, вложенные в
упаковки с бесфреоновыми ингаляторами, чтобы назначить
препараты в эквивалентной дозе.

Обозначения

ХФУ – хлорфторуглеродные (фреоновые) ингаляторы; ГФА –
гидрофторалкановые (бесфреоновые) ингаляторы.

* Сопоставления препаратов основаны на данных об их сравнительной
эффективности.

** Пациенты, которым постоянно назначаются высокие дозы препаратов
(за исключением коротких периодов), должны быть направлены к спе�
циалисту для подбора замены такой терапии альтернативными комби�
нациями поддерживающих препаратов. Максимальные рекомендуе�
мые дозы определены произвольно, но их длительное применение со�
провождается повышенным риском системных побочных эффектов.

*** Показаны для применения один раз в сутки у пациентов с легкой БА.
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Препараты, контролирующие 

течение заболевания

Ингаляционные глюкокортикостероиды*

Место в терапии. В настоящее время ИГКС являются
наиболее эффективными противовоспалительными
средствами для лечения персистирующей БА. В иссле�
дованиях показано, что они эффективно уменьшают
выраженность симптомов БА [9], улучшают качество
жизни [9] и функцию легких [9], уменьшают бронхиаль�
ную гиперреактивность [10], угнетают воспаление в
дыхательных путях [11], снижают частоту и тяжесть
обострений [12] и частоту смертей при БА [13]. Однако
эти препараты не излечивают БА, и в случае их отмены
у части пациентов в течение недель или месяцев проис�
ходит ухудшение состояния [14, 15].

Ингаляционные ГКС различаются по активности и
биодоступности, но из�за довольно пологого характера
кривой зависимости ответа от дозы при БА сравнительно
небольшое число исследований смогло подтвердить
клиническую значимость этих различий [191]. В табл. 3�1
приведены примерно эквипотентные дозы различных
ИГКС, полученные на основании литературных данных
об эффективности; однако выделение низких, средних
и высоких доз не означает, что для каждого препарата
была показана четкая взаимосвязь дозы с ответом на
лечение.

Эффективность некоторых препаратов изменяется
при использовании разных типов ингаляторов [16]. Ос�
новной эффект ИГКС у взрослых достигается при при�
менении сравнительно низких доз, эквивалентных
400 мкг будесонида в сутки [17]. Увеличение доз до вы�
соких обеспечивает лишь небольшое возрастание эф�
фективности, но повышает риск побочных эффектов
[17, 18]. Однако существует выраженная индивидуаль�
ная вариабельность ответа на ИГКС. Эта вариабель�
ность, а также известный феномен недостаточной при�
верженности к лечению ингаляционными ГКС приводят
к тому, что многим пациентам требуется назначение
более высоких доз препаратов для достижения пол�
ного эффекта терапии. Курение табака уменьшает
чувствительность к ИГКС, поэтому курящим пациентам
может потребоваться назначение более высоких доз
препаратов.

Для того чтобы достигнуть контроля над клинически�
ми проявлениями заболевания, предпочтительнее до�
бавить препарат другого класса лекарственных
средств, контролирующих течение заболевания, а не
увеличивать дозу ИГКС [211]. Тем не менее существует
четкая взаимосвязь между дозой ИГКС и предотвраще�
нием тяжелых обострений БА [12], хотя, по�видимому,
существуют различия в ответе на воздействие в зависи�
мости от фенотипа «симптом/воспаление» [212]. Поэто�
му для некоторых пациентов с тяжелой БА целесообраз�
но длительное лечение повышенными дозами ИГКС.

Побочные эффекты. Местные нежелательные эф�
фекты ИГКС включают орофарингеальный кандидоз,
дисфонию и иногда кашель из�за раздражения верхних
дыхательных путей. Частоту этих эффектов можно
уменьшить, применяя ДАИ с соответствующими спей�
серами [1]. Промывание рта (полоскание полости рта и
горла водой с последующим сплевыванием) после ин�
галяции может уменьшить риск кандидоза полости рта.
Использование пролекарств, которые переходят в ак�
тивную форму в легких, а не в глотке (например, цикле�
сонида [19] и беклометазона), а также новых лекарст�
венных форм и ингаляторов, которые уменьшают долю
препарата, оседающего в ротоглотке, может свести к
минимуму частоту этих побочных эффектов без потреб�
ности в спейсере или полоскании рта.

Ингаляционные ГКС всасываются из легких, что
вносит определенный вклад в их системную био�
доступность. Риск системных нежелательных эффек�
тов ИГКС зависит от их дозы, активности, системы до�
ставки, системной биодоступности, метаболизации
(превращения в неактивные метаболиты) при первом
прохождении через печень, времени полужизни фрак�
ции препарата, поступившего в системный кровоток
(из легких и, возможно, из кишечника) [20]. Поэтому
разные ИГКС обладают системными эффектами раз�
личной выраженности. В нескольких сравнительных
исследованиях было показано, что циклесонид, буде�
сонид и флутиказона пропионат в эквипотентных дозах
обладают наименьшим системным действием [20, 23].
Современные данные позволяют утверждать, что у
взрослых применение ИГКС в дозе, не превышающей
эквивалентной 400 мкг/сут будесонида, не сопровож�
дается системными эффектами. 

Системные побочные эффекты длительной терапии
высокими дозами ИГКС включают склонность к образо�
ванию синяков [24], угнетение коры надпочечников [1,
20] и снижение минеральной плотности костной ткани
[25, 26]. С целью определения риска невертебральных
переломов на фоне использования ИГКС (беклометазо�
на дипропионат или эквивалентный препарат) у взрос�
лых выполнен метаанализ исследований случай–кон�
троль. Данные метаанализа свидетельствуют о том, что
при увеличении дозы беклометазона дипропионата или
эквивалентного препарата на каждые 1000 мкг/сут от�
носительный риск невертебральных переломов у пожи�
лых людей увеличивается на 12%. Однако величина
этого риска значительно меньше, чем для основных
факторов риска переломов у пожилых людей [213].
В одномоментных (поперечных) исследованиях также
была отмечена взаимосвязь терапии ингаляционными
ГКС с развитием катаракты [27] и глаукомы [28, 29], но
данные проспективных исследований не показали уве�
личения риска задней подкапсульной катаракты
[30–32]. Одним из препятствий для оценки клиничес�
кой значимости таких нежелательных эффектов являет�
ся сложность разделения эффекта высоких доз ИГКС и
влияния курсов терапии пероральными ГКС у пациен�
тов с тяжелой БА. Нет доказательств того, что исполь�
зование ИГКС повышает риск легочных инфекций, в
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том числе туберкулеза; ИГКС не противопоказаны па�
циентам с активным туберкулезом [33].

Антилейкотриеновые препараты

Место в терапии. Антилейкотриеновые препараты
включают антагонисты рецепторов цистеиниловых лей�
котриенов 1�го субтипа (монтелукаст, пранлукаст и за�
фирлукаст), а также ингибитор 5�липоксигеназы (зи�
лейтон). Данные клинических исследований показали,
что антилейкотриеновые препараты обладают слабым
и вариабельным бронхорасширяющим эффектом,
уменьшают выраженность симптомов, включая кашель
[34], улучшают функцию легких, уменьшают активность
воспаления в дыхательных путях и снижают частоту
обострений БА [35–37]. Они могут использоваться как
препараты второго ряда для лечения взрослых пациен�
тов с легкой персистирующей БА [38–40], кроме того,
некоторые больные с аспириновой БА хорошо отвечают
на терапию антилейкотриеновыми средствами [41].
Однако при использовании в качестве монотерапии ан�
тилейкотриеновые препараты, как правило, обеспечи�
вают менее выраженный эффект, чем низкие дозы
ИГКС. Если пациенты уже получают ИГКС, их замена
антилейкотриеновыми препаратами будет сопровож�
даться повышенным риском утраты контроля над БА
[42, 43]. Использование антилейкотриенов в дополне�
ние к ИГКС может позволить уменьшить дозу ИГКС, не�
обходимых при БА средней тяжести или тяжелой БА
[44], и может улучшить контроль над БА у пациентов с
недостаточной эффективностью низких или высоких
доз ИГКС [43, 45–47]. За исключением одного исследо�
вания, в котором было показано, что сравниваемые пре�
параты одинаково эффективно предотвращают обост�
рения [48], в нескольких публикациях было продемон�
стрировано, что добавление антилейкотриеновых пре�
паратов к ИГКС менее эффективно, чем добавление
ингаляционных β2�агонистов длительного действия
[49–51, 192]. Лекарственная форма зилеутона с управ�
ляемым высвобождением позволяет назначать этот пре�
парат в режиме приема дважды в день с клиническими
эффектами, эквивалентными действию стандартной
формы зилеутона, принимаемой 4 раза в день [203].

Побочные эффекты. Антилейкотриеновые препара�
ты хорошо переносятся; в настоящее время показано,
что побочные эффекты этого класса препаратов немно�
гочисленны или отсутствуют. Прием зилеутона сопро�
вождался гепатотоксическим эффектом [204], поэтому
при терапии этим препаратом рекомендован контроль
печени. Не выявлено никакой связи между синдромом
Черджа–Стросс и антилейкотриеновыми препаратами
после регулирования применения противоастматичес�
ких препаратов, хотя выявить даже слабые взаимосвя�
зи невозможно, поскольку синдром Черджа–Стросс
встречается очень редко и сильно коррелирует со сте�
пенью тяжести БА [52].

Ингаляционные ββ2�агонисты длительного действия

Место в терапии. Ингаляционные β2�агонисты длитель�
ного действия, к которым относятся формотерол и

салметерол, не должны использоваться в качестве мо�
нотерапии БА, так как нет данных о том, что эти препа�
раты угнетают воспаление при БА. Они наиболее эф�
фективны, если применяются в комбинации с ИГКС [55,
56, 193], и назначение такой комбинированной терапии
является предпочтительным подходом к лечению боль�
ных, у которых применение средних доз ИГКС не позво�
ляет достигнуть контроля над БА. Добавление ингаляци�
онных β2�агонистов длительного действия к регулярной
терапии ингаляционными ГКС уменьшает выраженность
симптомов днем и ночью, улучшает функцию легких,
снижает потребность в быстродействующих ингаляци�
онных β2�агонистах [57–59] и количество обострений
[12, 57–62], не увеличивает риск госпитализаций, обус�
ловленных БА [214], и позволяет достигнуть контроля
над БА у большего числа больных, быстрее и при мень�
шей дозе ГКС по сравнению с монотерапией ингаляци�
онными ГКС [63].

Более высокая эффективность комбинированной
терапии обусловила создание ингаляторов, содержа�
щих фиксированные комбинации ИГКС и β2�агонистов
длительного действия (комбинации флутиказона про�
пионата с салметеролом и будесонида с формотеро�
лом). Данные контролируемых исследований показали,
что введение таких препаратов с помощью одного ин�
галятора, содержащего фиксированную комбинацию,
так же эффективно, как прием каждого препарата из
отдельного ингалятора [64, 65]. Ингаляторы, содержа�
щие фиксированные комбинации, более удобны для
больных, могут улучшать комплаентность (выполнение
пациентами назначений врача) [66], их применение га�
рантирует то, что больные будут принимать β2�агонист
длительного действия всегда вместе с ГКС. Кроме того,
ингаляторы, содержащие фиксированные комбинации
формотерола и будесонида, могут использоваться как
для неотложной помощи, так и для регулярной поддер�
живающей терапии. При назначении по потребности
оба компонента комбинации будесонид/формотерол
способствуют эффективному предотвращению тяже�
лых обострений у пациентов, получающих комбиниро�
ванную терапию в качестве поддерживающего лечения
[67, 194], и улучшают контроль над БА при сравнитель�
но невысоких дозах препаратов [67–70]. (См. GINA.
Карманное руководство для лечения и профилактики
бронхиальной астмы (у взрослых и детей возраста 5 лет
и старше). Пересмотр 2009 г. Приложение B: Комбини�
рованная терапия бронхиальной астмы – GINA. Pocket
Guide for Asthma Management and Prevention (for Adults
and Children 5 years and Older). Appendix B: Combination
Medications for Asthma.)

β2�агонисты длительного действия, если они ис�
пользуются как часть комбинированной терапии с
ИГКС, также могут использоваться для профилактики
бронхоспазма, вызванного физической нагрузкой, и
способны обеспечивать более длительную защиту от
бронхоспазма, чем β2�агонисты быстрого действия
[71]. Салметерол и формотерол обладают одинаковой
продолжительностью бронходилатационного и протек�
тивного эффекта (защита от воздействия факторов,
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вызывающих бронхоспазм), но имеют некоторые фар�
макологические различия. Для формотерола характер�
но более быстрое развитие эффекта по сравнению с
салметеролом [72, 73], что позволяет использовать
формотерол не только для профилактики, но и для купи�
рования симптомов [68].

Побочные эффекты. Терапия ингаляционными
β2�агонистами длительного действия сопровождается
меньшей частотой системных нежелательных эффек�
тов (таких как стимуляция сердечно�сосудистой систе�
мы, тремор скелетных мышц и гипокалиемия) по срав�
нению с пероральными β2�агонистами длительного
действия. Регулярное использование β2�агонистов мо�
жет приводить к развитию относительной рефрактер�
ности к ним (это относится к препаратам и короткого, и
длительного действия) [74]. Учитывая данные исследо�
вания на небольшой группе пациентов о возможном
увеличении риска смерти от БА при использовании
салметерола [75], β2�агонисты длительного действия
не следует назначать вместо ингаляционных или пер�
оральных глюкокортикостероидов. β2�агонисты следу�
ет использовать только в комбинации с адекватной до�
зой ИГКС, подобранной врачом [215]. Согласно данным
метаанализов исследований β2�агонистов длительного
действия, среди пациентов, получавших β2�агонисты
длительного действия в комбинации с ИГКС, зарегист�
рировано чуть больше смертей, чем среди пациентов,
получавших только ИГКС. Поскольку эффекты крайне
малы, необходимо учитывать, что использование ИГКС
в комбинации с β2�агонистами улучшает контроль над
БА и уменьшает частоту обострений [205, 214]. Не бы�
ло выявлено влияния фенотипа β2�адренорецептора на
эффективность или безопасность лечения β2�агониста�
ми длительного действия при совместном назначении
с ИГКС, как в виде единого ингалятора для базисной те�
рапии и экстренной помощи, так и в виде регулярной
фиксированной дозы [206, 220].

Теофиллин

Место в терапии. Теофиллин является бронхолитиком;
при назначении в низких дозах он обладает небольшим
противовоспалительным эффектом [77–79] и увеличи�
вает комплайнс [66]. Он выпускается в виде лекарствен�
ных форм с замедленным высвобождением, которые
можно принимать один или два раза в сутки. Информа�
ции о сравнительной эффективности теофиллина для
длительной поддерживающей терапии недостаточно.
Однако имеющиеся данные позволяют предположить
незначительную эффективность теофиллина замедлен�
ного высвобождения в качестве первого препарата для
поддерживающего лечения бронхиальной БА [80]. До�
бавление теофиллина может улучшать результаты лече�
ния у пациентов, у которых монотерапия ингаляционны�
ми ГКС не позволяет достигнуть контроля над БА
[81–83]. При этом у таких пациентов отмена теофиллина
замедленного высвобождения сопровождалась ухудше�
нием течения БА [84]. При добавлении к ИГКС теофил�
лин менее эффективен, чем ингаляционные β2�агонисты
длительного действия [85, 86].

Побочные эффекты теофиллина, особенно в высо�
ких дозах (10 мг/кг веса в сутки или более), могут быть
значительными, что ограничивает применение пре�
парата. Побочные эффекты можно уменьшить путем
тщательного подбора доз и динамического контроля
концентраций препарата в крови; при длительном при�
менении побочные эффекты обычно уменьшаются или
исчезают. К нежелательным эффектам относятся нару�
шения со стороны желудочно�кишечного тракта, жид�
кий стул, нарушения ритма сердца, судороги и даже
смерть. Самыми частыми побочными эффектами в на�
чале применения теофиллина являются тошнота и рво�
та. Концентрации препарата в сыворотке рекомендо�
вано измерять: при начале терапии высокими дозами
теофиллина; в случае, если у больного отмечаются по�
бочные эффекты при приеме стандартных доз; в случае
отсутствия ожидаемого эффекта терапии; при наличии
у больного заболевания/состояния, которое может
влиять на метаболизм теофиллина. Так, лихорадка, бе�
ременность и прием противотуберкулезных препара�
тов [87] приводят к снижению концентрации теофилли�
на в крови, а заболевания печени, застойная сердечная
недостаточность и терапия определенными лекар�
ственными средствами, включающими циметидин, не�
которые фторхинолоны и макролиды, повышают риск
токсических эффектов теофиллина. Применение низ�
ких доз теофиллина, которые, по имеющимся данным,
в полной мере обеспечивают противовоспалительное
действие препарата [82], реже сопровождается разви�
тием побочных эффектов. У пациентов, получающих
низкие дозы теофиллина, отсутствует необходимость в
измерении концентрации теофиллина в плазме, за ис�
ключением случаев подозрения на передозировку пре�
парата.

Кромоны: кромогликат натрия и недокромил натрия

Место в терапии. Кромогликат натрия и недокромил
натрия играют ограниченную роль в длительной тера�
пии БА у взрослых. Сообщалось о благоприятном
действии этих препаратов у больных с легкой персис�
тирующей БА и бронхоспазмом, вызванным физичес�
кой нагрузкой. Кромоны обладают слабым противовос�
палительным эффектом, они менее эффективны, чем
низкие дозы ИГКС [88].

Побочные эффекты развиваются редко и включают
кашель после ингаляции и боли в горле. Некоторые па�
циенты считают, что недокромил натрия имеет непри�
ятный вкус.

Пероральные ββ2�агонисты длительного действия

Место в терапии. К пероральным β2�агонистам дли�
тельного действия относятся лекарственные формы
сальбутамола, тербуталина и бамбутерола (пролекар�
ства, которое в организме превращается в тербуталин)
с замедленным высвобождением. Они применяются в
редких случаях при потребности в дополнительном
бронхорасширяющем действии.

Побочные эффекты. Пероральные β2�агонисты дли�
тельного действия чаще, чем ингаляционные, вызывают
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нежелательные эффекты, которые включают стимуля�
цию сердечно�сосудистой системы (тахикардию), тре�
вогу и тремор скелетных мышц. Нежелательные сер�
дечно�сосудистые реакции могут возникать и при при�
менении пероральных β2�агонистов в комбинации с тео�
филлином. Регулярное использование пероральных
β2�агонистов длительного действия в виде монотерапии
может быть опасным для пациентов, и эти препараты
необходимо всегда применять только в комбинации с
ИГКС.

Антитела к иммуноглобулину E*

Место в терапии. Применение анти�IgE (омализумаб)
ограничивается пациентами с повышенным уровнем
IgE в сыворотке. В настоящее время анти�IgE показаны
пациентам с тяжелой аллергической БА [89], контроль
над которой не достигается с помощью ИГКС (хотя в
разных исследованиях использовали разные дозы кон�
курирующих препаратов). Об улучшении контроля над
БА при применении анти�IgE свидетельствует умень�
шение частоты симптомов и обострений, а также сни�
жение потребности в препаратах неотложной помощи
[90, 91]. Вероятно, дальнейшие исследования позволят
получить дополнительную информацию о применении
анти�IgE и в других клинических ситуациях.

Побочные эффекты. Результаты нескольких иссле�
дований, включавших пациентов с БА в возрасте 12 лет
и старше [207], уже получавших ГКС (ингаляционные
и/или пероральные) и β2�агонисты длительного дейст�
вия [89], показали, что добавление анти�IgE к текущей
терапии является достаточно безопасным [92–94], в
том числе для пациентов, обычно рассматриваемых
как группа высокого риска обострений [229]. У неболь�
шого числа пациентов прекращение приема ГКС, обус�
ловленное лечением анти�IgE, привело к проявлению
фонового заболевания – синдрома Черджа–Стросс
[221]. Клиницисты, получившие положительные ре�
зультаты при отмене ГКС благодаря применению анти�
IgE, должны быть осведомлены об указанном побочном
эффекте.

Системные глюкокортикостероиды

Место в терапии. При тяжелой неконтролируемой БА
может потребоваться длительная терапия пероральны�
ми ГКС (т.е. их применение в течение более длительно�
го периода, чем при обычном двухнедельном курсе ин�
тенсивной терапии системными ГКС); однако длитель�
ное использование СГКС ограничивается риском раз�
вития серьезных нежелательных эффектов. У больных
БА терапевтический индекс длительной терапии инга�
ляционными ГКС (т.е. отношение величины эффекта к
величине побочных эффектов) всегда превосходит те�
рапевтический индекс длительной терапии системны�
ми ГКС [95, 96]. В случае необходимости назначения
пероральных ГКС на длительный срок следует принять

меры по уменьшению их системных побочных эффек�
тов. При продолжительной терапии предпочтительно
назначение пероральных препаратов, так как по срав�
нению с парентеральными (внутримышечными или
внутривенными) они обладают менее выраженным
минералокортикоидным эффектом, относительно ко�
ротким временем полужизни, меньшим воздействием
на поперечно�полосатые мышцы, а также большей гиб�
костью дозировок, что позволяет титровать дозу до ми�
нимальной, необходимой для поддержания контроля
над БА.

Побочные эффекты. К системным побочным эффек�
там длительной терапии пероральными и парентераль�
ными ГКС относят остеопороз, артериальную гиперто�
нию, сахарный диабет, угнетение гипоталамо�гипофи�
зарно�надпочечниковой системы, ожирение, катаракту,
глаукому, мышечную слабость, а также истончение ко�
жи, следствием которого являются стрии и склонность
к образованию синяков. Больным БА, длительно полу�
чающим любые формы CГКС, необходимо назначать
препараты для профилактики остеопороза (табл. 3�2)
[97–99]. Изредка отмена пероральных ГКС может вызы�
вать развитие надпочечниковой недостаточности или
способствовать проявлению фонового заболевания,
например синдрома Черджа–Стросс [54, 100]. С особой
осторожностью следует принимать решение о терапии
системными ГКС у больных с БА и сопутствующим ту�
беркулезом, паразитарной инвазией, остеопорозом,
глаукомой, сахарным диабетом, тяжелой депрессией
или пептической язвой; такие больные нуждаются в
тщательном наблюдении. Имеются сообщения о герпе�
тической инфекции со смертельным исходом, развив�
шейся у больных во время терапии системными ГКС,
даже в виде коротких интенсивных курсов приема вы�
соких доз СГКС.

Пероральные противоаллергические препараты

Место в терапии. В ряде стран для лечения легкой и
среднетяжелой аллергической БА были предложены
различные противоаллергические средства, к которым
относятся траниласт, репиринаст, тазаноласт, пемиро�
ласт, озагрел, целатродаст, амлексанокс и ибудиласт.
В целом их противоастматическое действие, по�види�
мому, является ограниченным [101], поэтому прежде
чем давать рекомендации по включению этих препара�
тов в схемы длительной терапии БА, необходимы ис�
следования по их сравнительной эффективности.

Побочные эффекты. При приеме некоторых из этих
препаратов возможен седативный эффект.

Другие препараты для поддерживающей терапии

Место в терапии. Предлагались различные схемы тера�
пии, направленные на снижение дозы пероральных ГКС
у больных тяжелой БА. Эти препараты должны приме�
няться только у специально отобранных пациентов под
контролем специалиста по лечению БА, так как кроме
возможного стероидсберегающего эффекта эти сред�
ства могут обладать не менее выраженными серьезны�
ми побочными эффектами. В двух метаанализах стеро�
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идсберегающего действия низких доз метотрексата
была отмечена невысокая эффективность терапии при
сравнительно высокой частоте побочных эффектов
[102, 103]. Возможность несколько уменьшить выра�
женность побочных эффектов ГКС была недостаточно
значительной, чтобы перевесить риск побочных эффек�
тов метотрексата [104]. У некоторых пациентов была
показана эффективность циклоспорина [105] и препа�
ратов золота [106, 107]. Макролид тролеандомицин об�
ладает небольшим стероидсберегающим эффектом

при назначении вместе с системным метилпреднизо�
лоном, однако причиной этого эффекта может быть за�
медление метаболизма ГКС под действием макролида,
следовательно, такая комбинация вряд ли приведет к
уменьшению нежелательных эффектов ГКС. Тем не ме�
нее продолжаются исследования других эффектов
длительной терапии макролидами [108]. Внутривен�
ное введение иммуноглобулина не рекомендуется
[109–111]. Данные об использовании моноклональных
антител человека к фактору некроза опухоли α дают ос�
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Таблица 342. Глюкокортикостероиды и остеопороз

Больные БА, получающие высокие дозы ИГКС или пероральные ГКС, относятся к группе риска остеопороза и переломов костей, од�
нако не доказано, что такой риск имеется у пациентов, получающих более низкие дозы ИГКС [1]. Врач должен помнить о том, что
больные из группы риска требуют наблюдения. Ниже приведены основные рекомендации по наблюдению и лечению таких пациентов;
однако имеются более подробные руководства по лечению «стероидного» остеопороза [2, 3].

Скрининг. Следует изучить рентгенограммы органов грудной клетки для выявления переломов позвонков. Обнаружение клиновид�
ных позвонков, признаков компрессии и изменений тел позвонков по типу «рыбьих позвонков» указывает на перенесенные переломы
и позволяет выявить лиц с наиболее высоким риском переломов в будущем. У мужчин эти признаки могут служить более надежными
показателями риска переломов, чем минеральная плотность костной ткани (МПКТ). Измерение МПКТ с помощью двуэнергетической
рентгеновской абсорбциометрии показано следующим категориям больных:
•  всем больным БА, принимающим более 6 мес пероральные ГКС в средней дозе ≥7,5 мг/сут по преднизону/преднизолону;
•  женщинам после менопаузы, принимающим преднизон/преднизолон в дозе >5 мг/сут в течение более 3 мес;
•  всем больным БА при наличии в анамнезе перелома позвоночника или перелома иной локализации, который мог быть обусловлен

остеопорозом.
Измерение МПКТ также следует рекомендовать:
•  женщинам после менопаузы, получающим >2 мг/сут ингаляционного беклометазона дипропионата  или эквивалентную дозу ИГКС;
•  всем пациентам, которые часто получают короткие курсы терапии высокими дозами пероральных ГКС.
На наличие остеопороза указывают следующие показатели МПКТ в поясничном отделе позвоночника или области шейки бедренной
кости:
•  T�индекс <–2,5 (на 2,5 стандартных отклонения ниже среднего показателя у здоровых молодых людей того же пола для пациентов

в возрасте 19–69 лет);
•  Z�индекс <–1 (на 1 стандартное отклонение ниже должного показателя, соответствующего возрасту и полу пациента).

Последующее наблюдение. Повторное исследование следует проводить:
•  через 2 года у больных без признаков остеопороза при исходной денситометрии, которым продолжали терапию пероральными ГКС

(в указанных выше дозах);
•  через 1 год у больных с признаками остеопороза при исходной денситометрии, которым была назначена терапия по поводу остео�

пороза.

Лечение:

•  общие меры включают отказ от курения, регулярные физические упражнения, прием минимальных возможных доз пероральных
ГКС и прием пищи, богатой кальцием;

•  женщинам с остеопорозом и длительностью постклимактерического периода до 10 лет рекомендованы бисфосфонаты или гормо�
нальная замещающая терапия [4–6] (уровень доказательности A);

•  у мужчин, женщин в пременопаузе, женщин с длительностью постклимактерического периода более 10 лет следует рассмотреть
возможность терапии бисфосфонатами [7] (уровень доказательности A).
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нования считать, что отношение риск–эффективность
неблагоприятно для применения этого вида терапии
при тяжелой БА [216].

Побочные эффекты. Применение макролидов часто
сопровождается тошнотой, рвотой, болями в животе и
иногда гепатотоксическим эффектом. Метотрексат
также вызывает побочные эффекты со стороны желу�
дочно�кишечного тракта, в редких случаях диффузные
изменения паренхимы печени и легких, а также гемато�
логические и тератогенные эффекты.

Аллергенспецифическая иммунотерапия

Место в терапии. Специфическая иммунотерапия иг�
рает небольшую роль в лечении взрослых пациентов с
БА. Для адекватной иммунотерапии необходимо выяв�
ление и использование одного определенного и клини�
чески значимого аллергена. Аллерген вводится в на�
растающих дозах с целью выработки толерантности.
Данные Кокрановского обзора [112], в который вошли
75 рандомизированных контролируемых исследований
специфической иммунотерапии по сравнению с плаце�
бо, подтвердили, что специфическая терапия умень�
шает выраженность симптомов и потребность в лекар�
ственных препаратах, а также снижает аллергенспеци�
фическую и неспецифическую бронхиальную гиперре�
активность. Об аналогичных ограниченных эффектах
сделан вывод в систематическом обзоре по сублинг�
вальной иммунотерапии (SLIT) [196]. Специфическая
иммунотерапия обладает долгосрочным клиническим
эффектом и потенциальной возможностью предотвра�
тить развитие БА у детей с аллергическим риноконъ�
юнктивитом на срок до 7 лет после завершения курса
лечения [208]. Тем не менее, учитывая довольно уме�
ренную эффективность аллергенспецифической имму�
нотерапии по сравнению с другими методами лечения,
благоприятное действие иммунотерапии следует со�
поставить с риском развития побочных эффектов и не�
удобством длительного курса инъекционной терапии,
при котором после каждого введения аллергена необ�
ходимо не менее получаса наблюдать за пациентом.
Возможность специфической иммунотерапии следует
рассматривать только у таких пациентов, у которых
тщательная элиминация аллергенов и фармакологи�
ческое лечение, включающее ИГКС, не позволили дос�
тигнуть контроля над БА [113]. Исследования, в кото�
рых бы проводилось сравнение специфической имму�
нотерапии с фармакологическим лечением БА, отсут�
ствуют. Нет данных, подтверждающих эффективность
иммунотерапии с использованием нескольких аллер�
генов.

Побочные эффекты. Введение специфического ал�
лергена может сопровождаться местными и системны�
ми побочными эффектами. Выраженность местной ре�
акции может колебаться от немедленного появления
небольшого волдыря и припухлости до обширного и
болезненного поражения в рамках отсроченной аллер�
гической реакции. Системные эффекты могут включать
анафилактические реакции, в том числе опасные для
жизни, а также тяжелые обострения БА. У больных с тя�

желой БА были отмечены случаи смерти вследствие
специфической иммунотерапии.

Средства неотложной помощи

Действие препаратов неотложной помощи заключается
в быстром купировании бронхоспазма и сопутствую�
щих ему симптомов.

Ингаляционные ββ2�агонисты быстрого действия

Место в терапии. Ингаляционные β2�агонисты быстро�
го действия являются препаратами выбора для купиро�
вания бронхоспазма при обострении БА, а также для
профилактики бронхоспазма, вызванного физической
нагрузкой. К ним относятся сальбутамол, тербуталин,
фенотерол, левалбутерол ГФА [209], репротерол и пир�
бутерол. Благодаря быстрому началу действия формо�
терол, β2�агонист длительного действия, также может
использоваться для облегчения симптомов БА, однако
он может применяться для этой цели только у пациен�
тов, получающих регулярную поддерживающую тера�
пию ингаляционными ГКС [230].

Ингаляционные β2�агонисты быстрого действия
должны применяться только по потребности; дозы и
кратность ингаляций должны быть по возможности наи�
меньшими. Растущее, особенно ежедневное, примене�
ние этих препаратов указывает на потерю контроля над
БА и необходимость пересмотра терапии. Точно так же,
отсутствие быстрого и стабильного улучшения после
ингаляции β2�агониста при обострении БА указывает на
необходимость продолжить наблюдение за пациентом
и, возможно, назначить ему короткий курс терапии пе�
роральными ГКС.

Побочные эффекты. Применение пероральных
β2�агонистов в стандартных дозах сопровождается бо�
лее выраженными, чем при использовании ингаляцион�
ных форм, нежелательными системными эффектами
(такими, как тремор и тахикардия).

Системные глюкокортикостероиды

Место в терапии. Системные ГКС обычно не считают
препаратами неотложной помощи, однако они играют
важную роль в лечении тяжелых обострений БА, так как
предупреждают прогрессирование обострения БА,
уменьшают потребность в обращении за неотложной
медицинской помощью и в госпитализации, предуп�
реждают ранний рецидив после оказания неотложной
помощи и улучшают течение заболевания. Основные
эффекты СГКС появляются только через 4–6 ч после
применения. Предпочтительно использование пер�
оральных препаратов, которые так же эффективны, как
внутривенное введение гидрокортизона [114]. Стан�
дартный короткий курс лечения обострения перораль�
ным ГКС – 40–50 мг преднизолона в сутки в течение
5–10 дней в зависимости от тяжести обострения [115].
После купирования симптомов и возвращения показа�
телей функции легких к лучшим значениям пациента
возможна отмена или постепенное снижение дозы
пероральных ГКС при условии продолжения лечения
ингаляционными ГКС [116]. Внутримышечное введе�
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ние ГКС для предупреждения рецидива не имеет преи�
муществ перед коротким курсом лечения пероральны�
ми ГКС [114, 116].

Побочные эффекты. Нежелательные эффекты ко�
ротких курсов терапии высокими дозами CГКС редки,
но включают обратимые нарушения обмена глюкозы,
повышенный аппетит, задержку жидкости, изменение
овала лица (лунообразное лицо), изменения настрое�
ния, артериальную гипертензию, пептические язвы и
асептический некроз головки бедренной кости.

Антихолинергические препараты

Место в терапии. К антихолинергическим препаратам,
применяемым при БА, относятся ипратропия бромид и
окситропия бромид. Ингаляционный ипратропия бро�
мид является менее эффективным средством для об�
легчения симптомов БА, чем ингаляционные β2�агонис�
ты быстрого действия. Данные метаанализа исследо�
ваний ингаляционного ипратропия бромида в сочета�
нии с ингаляционным β2�агонистом при обострении БА
показали, что добавление антихолинергического пре�
парата обеспечивает статистически значимое, хотя и
небольшое улучшение функции легких и достоверно
снижает риск госпитализации [117]. Преимущества ип�
ратропия бромида при длительном лечении БА не уста�
новлены, хотя считается, что он является альтернатив�
ным бронхолитиком для больных, у которых при лече�
нии β2�агонистами быстрого действия возникают такие
нежелательные эффекты, как тахикардия, аритмия и
тремор.

Побочные эффекты. Ингаляция ипратропия или ок�
ситропия может вызывать сухость и горечь во рту. Дан�
ные о нежелательном влиянии на секрецию слизи от�
сутствуют [118].

Теофиллин

Место в терапии. Теофиллин короткого действия может
применяться для облегчения симптомов БА [119]. Мне�
ния о роли теофиллина в лечении обострений остаются
противоречивыми. Добавление теофиллина короткого
действия к адекватным дозам β2�агонистов быстрого
действия может не сопровождаться дополнительным
бронхорасширяющим эффектом, однако может стиму�
лировать акт дыхания.

Побочные эффекты. Терапия теофиллином может
сопровождаться значительными нежелательными эф�
фектами, риск которых можно уменьшить путем адек�
ватного подбора доз и динамического контроля кон�
центраций препарата в крови. Теофиллин короткого
действия не следует назначать пациентам, уже получа�
ющим теофиллин замедленного высвобождения, за
исключением случаев, когда известно, что концентра�
ция теофиллина в сыворотке крови низкая и/или име�
ется возможность ее контроля.

Пероральные ββ2�агонисты короткого действия

Пероральные β2�агонисты короткого действия могут
назначаться лишь немногим пациентам, которые не
способны принимать ингаляционные препараты. Одна�

ко их применение сопровождается более частыми не�
желательными эффектами.

Вспомогательные и нетрадиционные 

методы лечения

Вспомогательные и нетрадиционные методы лечения
играют небольшую роль в лечении БА у взрослых из�за
отсутствия достаточного числа исследований и, как
правило, недоказанной эффективности. В целом эти
методы не прошли валидизацию по обычным стандар�
там. Хотя психотерапевтическое воздействие врача от�
части обусловливает эффект плацебо при любых вме�
шательствах, оно играет важную роль в так называемом
«комплексном» (холистическом) подходе специалистов
по нетрадиционной медицине, что затрудняет оценку
эффективности методов в крупных плацебоконтроли�
руемых рандомизированных исследованиях. Однако в
отсутствие данных таких исследований сравнительная
эффективность альтернативных методов так и останет�
ся неустановленной [120].

Вспомогательные и нетрадиционные методы вклю�
чают акупунктуру, гомеопатию, траволечение, приме�
нение ионизаторов, аюрведическую медицину, остео�
патию, хиропрактику, спелеотерапию и др. Исследова�
ния приемлемого качества (за исключением описанных
ниже), которые позволили бы сделать выводы об эф�
фективности таких вмешательств, отсутствуют. 

Польза от применения пищевых добавок, в том
числе селена [197], не доказана, а соблюдение диеты с
низким содержанием соли в качестве дополнения к
стандартной терапии у взрослых с БА не оказывает те�
рапевтического эффекта. Кроме того, диета не влияет
на бронхиальную реактивность к метахолину [217]. Ре�
зультаты наиболее точных исследований свидетельст�
вуют о том, что мануальная терапия неэффективна для
лечения БА [121]. Согласно систематическим обзорам,
эффективность гомеопатии не превышает эффектив�
ность плацебо [222].

Некоторые исследования, в которых для лечения БА
и/или нарушения дыхания использовались техники ды�
хания и/или релаксационные методы, в том числе ме�
тод Бутейко и метод Папуорта [210], свидетельствуют
об уменьшении выраженности симптомов, снижении
необходимости в использовании β2�агонистов коротко�
го действия, улучшении качества жизни и/или психоло�
гического состояния. Однако улучшения физиологиче�
ских показателей не наблюдалось. В одном исследова�
нии с использованием двух физиологически противо�
положных техник дыхания проводилось сравнение
количества обращений к врачам и инструкторам по по�
воду применения ингаляционных препаратов скорой
помощи. Полученные результаты свидетельствуют об
одинаковом уменьшении использования препаратов
скорой помощи и ИГКС в обеих группах [122]. Улучше�
ние на фоне применения техник дыхания, главным об�
разом, обусловлено релаксацией, добровольным со�
кращением использования ингаляционных препаратов
или вовлечением пациентов в процесс лечения. Таким
образом, техники дыхания являются хорошим дополне�
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нием к традиционной терапии БА, особенно у пациен�
тов, испытывающих чувство тревоги, или у пациентов,
которые злоупотребляют препаратами скорой помощи.
Недостатком техник дыхания является высокая стои�
мость некоторых из них.

Побочные эффекты. Среди последствий акупункту�
ры описаны гепатит B, двусторонний пневмоторакс и
ожоги. Побочные эффекты других нетрадиционных и
вспомогательных методов лечения плохо изучены. Од�
нако некоторые из популярных растительных средств
могут быть опасными, примером чему может служить
развитие окклюзионной болезни печеночных вен вслед�
ствие употребления имевшегося в продаже препарата
окопника. Препараты окопника продаются в виде чаев
и измельченных корней; их токсическое действие свя�
зано с наличием алкалоидов пирролизидина.

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ*

Пути введения

Ингаляционная терапия – краеугольный камень лече�
ния БА. Практически все дети могут научиться правиль�
но пользоваться ингаляторами. Для эффективного ле�
чения детей разного возраста требуются разные инга�
ляторы; выбор типа ингалятора должен быть индивиду�
альным. При лечении детей информация о дозе
препарата, которая попадает в легкие, для конкретной
лекарственной формы обычно отсутствует; к тому же
между разными ингаляторами существуют выражен�
ные различия в величине легочной фракции. Это сле�
дует учитывать в случае замены одного ингалятора на
другой. Кроме того, при выборе типа ингалятора необ�
ходимо принимать во внимание эффективность до�
ставки препарата, стоимость, безопасность, простоту

использования, удобство и наличие данных о примене�
нии этого типа ингалятора в данной возрастной группе
пациентов [123–125]. В целом использование ДАИ со
спейсерами следует предпочесть небулайзерной тера�
пии, так как ДАИ более удобны, обеспечивают более
эффективную доставку препарата в легкие при мень�
шем риске побочных эффектов и меньшей стоимости.
В табл. 3�3 приведена общая стратегия выбора ингаля�
торов у детей с учетом всех приведенных выше сооб�
ражений.

В спейсерах задерживаются крупные частицы взве�
си препарата, которые без спейсера оседали бы в ро�
тоглотке. В результате снижается всасывание препара�
та во рту и желудочно�кишечном тракте и, следователь�
но, системная биодоступность ингалируемого препа�
рата. Это в первую очередь важно, когда ИГКС,
метаболизируемые при первом прохождении (через
печень), доставляются с помощью ДАИ (беклометазона
дипропионат, флунизолид, триамцинолон, будесонид).
Использование спейсера также уменьшает частоту по�
бочных эффектов со стороны ротоглотки. В случае ост�
рого приступа БА необходимо применять ДАИ только
со спейсером, так как в такой ситуации ребенок может
не суметь правильно скоординировать вдох с активаци�
ей ДАИ. Предпочтительно использовать имеющиеся в
продаже спейсеры с хорошо изученными характерис�
тиками доставки препарата. В случае их недоступности
возможно применение самодельного спейсера (напри�
мер, сделанного из пластиковой бутылки от газирован�
ной воды емкостью 500 мл) [126].

Небулайзеры не обеспечивают точную дозировку
препаратов, являются дорогостоящими и требуют зат�
рат времени на использование и обслуживание, а также
нуждаются в техническом обслуживании. Они в основ�
ном предназначены для детей, не способных пользо�
ваться другими типами ингаляторов. Небулайзеры час�
то применяются при тяжелых обострениях БА, хотя в
этой ситуации ДАИ со спейсером не менее эффектив�
ны [127].

Препараты, контролирующие течение заболевания

К препаратам, контролирующим течение БА у детей,
относятся ингаляционные и системные ГКС, антилей�
котриеновые препараты, ингаляционные β2�агонисты
длительного действия, теофиллин, кромоны и перо�
ральные β2�агонисты длительного действия.

Ингаляционные глюкокортикостероиды

Место в терапии. Ингаляционные ГКС являются наибо�
лее эффективными препаратами для поддерживающей
терапии и рекомендуются для лечения БА у детей лю�
бого возраста. В табл. 3�4 приведены примерные экви�
потентные дозы различных ИГКС при применении раз�
ных типов ингаляторов.

Д е т и  с т а р ш е  5  л е т.  Исследования эффекта
препаратов в зависимости от дозы и титрования доз
препаратов у детей [128, 129] показали выраженное и
быстрое уменьшение выраженности симптомов и улуч�
шение показателей функции легких при использовании
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Таблица 343. Выбор типа ингалятора 

для детей с БА*

Возрастная Предпочтительный тип Альтернативный тип 

группа ингалятора ингалятора

Младше 4 лет ДАИ плюс соответствующий Небулайзер 
спейсер с лицевой маской с лицевой маской

4–6 лет ДАИ плюс соответствующий  Небулайзер 
спейсер с мундштуком с мундштуком

Старше 6 лет ДПИ, или активируемый Небулайзер 
дыханием ДАИ, или ДАИ с мундштуком 
со спейсером и мундштуком   

* С учетом эффективности доставки препарата, экономической эффек�
тивности, безопасности, простоты и удобства применения.

* Для получения более подробной информации о терапевтическом значении

и побочных эффектах различных препаратов см. также раздел «Лекарст�

венные средства для лечения бронхиальной астмы у взрослых» в начале

данной главы. В настоящем разделе представлена информация только об

особенностях лечения БА у детей.
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низких доз ИГКС (например, 100–200 мкг будесонида в
сутки) [130–134] и достижение контроля над заболева�
нием при использовании таких доз у большинства паци�
ентов с легкой БА [132]. Раннее воздействие ингаляций
будесонида ассоциируется с улучшением контроля над
БА и меньшим использованием дополнительных проти�
воастматических препаратов [211]. Некоторым боль�
ным для достижения оптимального контроля над БА и
защиты от БА, вызванной физической нагрузкой, требу�
ется применение более высоких доз (400 мкг/сут). Лишь
небольшая часть пациентов нуждается в назначении вы�
соких доз ИГКС [133, 134]. У детей в возрасте старше
5 лет поддерживающая терапия ингаляционными ГКС
устраняет симптомы БА, уменьшает частоту обострений
и число госпитализаций, улучшает качество жизни,
функцию легких, уменьшает бронхиальную гиперреак�
тивность и бронхоконстрикцию, вызванную физической
нагрузкой [10]. Контроль симптомов и улучшение функ�
ции легких отмечаются быстро (через 1–2 нед), хотя для
максимально выраженного снижения бронхиальной ги�
перреактивности могут потребоваться более длитель�
ное лечение (в течение месяцев) и иногда более высо�
кие дозы препаратов [10]. В случае отмены ИГКС конт�
роль над БА ухудшается через несколько недель или
месяцев [10].

Д е т и  в  в о з р а с т е  5  л е т  и  м л а д ш е. Терапия
ингаляционными ГКС у детей в возрасте 5 лет и младше
обычно обеспечивает такие же клинические эффекты,
как и у старших детей, однако зависимость эффекта от
дозы в младшей возрастной группе изучена хуже. Ве�
личина клинического ответа на ИГКС может зависеть от
выбора ингалятора и способности ребенка правильно
им пользоваться. При использовании спейсера суточ�
ные дозы ≤400 мкг будесонида (или эквивалентные)
обеспечивают эффект, близкий к максимальному, у
большинства пациентов [136, 137]. Применение ИГКС
не избавляет от БА; ее симптомы возобновляются в
случае прекращения терапии [138].

Результаты интермиттирующей терапии системными
или ингаляционными ГКС у детей с преходящими эпизо�
дами свистящих хрипов, обусловленными вирусной ин�
фекцией, остаются противоречивыми. Хотя в некоторых
исследованиях, включавших старших детей, был пока�
зан небольшой эффект такой терапии, в исследовании,
включавшем детей младшего возраста, не отмечено
влияния данной терапии на свистящие хрипы [139]. Не
получено данных в пользу поддерживающей терапии
низкими дозами ИГКС для профилактики преходящих
хрипов у детей раннего возраста [136, 139, 199].

Побочные эффекты. Большинство исследований
системных эффектов ИГКС было проведено у детей в
возрасте старше 5 лет.

Р о с т.  При оценке влияния ИГКС на рост детей с БА
важно принимать во внимание действие других факто�
ров. Например, у многих детей, страдающих БА и полу�
чающих ИГКС, отмечается замедление скорости роста
к концу первого десятилетия жизни [140]. Это замедле�
ние сохраняется до середины второго десятилетия и
сопровождается более поздним половым созревани�

ем. Замедление роста в препубертатном периоде со�
поставимо с отставанием в росте. Однако отставание в
росте в пубертатном периоде также сопровождается
отставанием в созревании костной ткани, так что кост�
ный возраст ребенка соответствует его (ее) росту [140,
141]. Рост таких пациентов во взрослом возрасте не
снижен, хотя они достигают этого роста позднее, чем
другие дети. Применение 400 мкг/сут будесонида или
другого ИГКС в эквивалентной дозе для обеспечения
контроля над БА оказывает меньшее влияние на рост,
чем низкий социально�экономический статус [141]. 

Краткие результаты исследований влияния ИГКС на
рост приведены в табл. 3�5.

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ  51

Таблица 344. Рассчитанные эквипотентные

суточные дозы ИГКС для детей старше 5 лет*

Препарат

Беклометазона
дипропионат

Будесонид***

Будесонид Неб

Циклесонид***

Флунизолид

Флутиказона
пропионат

Мометазона
фуроат***

Триамцинолона
ацетонид

Низкие

суточные

дозы (мкг)

100–200

100–200

250–500

80–160

500–750

100–200

100

400–800

Средние

суточные

дозы (мкг)

>200–400

>200–400

>500–1000

>160–320

>750–1250

>200–500

≥200

>800–1200

Высокие

суточные

дозы (мкг)**

>400

>400

>1000

>320

>1250

>500

≥400

>1200

Примечания

• Главным критерием адекватности дозы является суждение
врача об ответе пациента на терапию. Врач должен оцени�
вать ответ на терапию в динамике по уровню контроля кли�
нических проявлений и при необходимости корректировать
дозу препарата. Для того чтобы уменьшить риск развития
побочных эффектов, после достижения контроля над БА
следует осторожно снизить дозу препарата до минималь4

ной, способной поддерживать контроль.
• Деление на низкие, средние и высокие дозы дано (там где

это возможно) исходя из рекомендаций производителей.
Четкие данные о зависимости эффекта от дозы препарата
приводятся редко или малодоступны. Поэтому в основе
подхода к терапии лежит определение минимальной эф�
фективной поддерживающей дозы для каждого пациента,
так как более высокие дозы могут не обеспечивать увеличе�
ния эффективности терапии и сопровождаться более высо�
ким риском развития побочных эффектов.

• Поскольку фреоновые ингаляторы сняты с производства,
врач должен внимательно изучить инструкции, вложенные в
упаковки с бесфреоновыми ингаляторами, чтобы назначить
препараты в эквивалентной дозе.

* Сопоставления препаратов основаны на данных об их сравнительной
эффективности.

** Пациенты, которым постоянно назначаются высокие дозы препаратов
(за исключением коротких периодов), должны быть направлены к спе�
циалисту для подбора замены такой терапии альтернативными комби�
нациями поддерживающих препаратов. Максимальные рекомендуе�
мые дозы определены произвольно, но их длительное применение со�
провождается повышенным риском системных побочных эффектов.

*** Показаны для применения один раз в сутки у пациентов с легкой БА.
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К о с т н а я  т к а н ь.  Потенциальные клинически зна�
чимые нежелательные влияния ИГКС на костную ткань у
детей – остеопороз и переломы. Риск этих событий на
фоне длительной терапии ингаляционными ГКС оценива�
ли в нескольких поперечных и продольных (продленных)
эпидемиологических исследованиях [132, 135, 143–149].
Обобщенные выводы представлены в табл. 3�6.

Г и п о т а л а м о�г и п о ф и з а р н о�н а д п о ч е ч н и к о�
в а я  (Г Г Н) с и с т е м а.  Несмотря на существующие
различия между разными ИГКС и типами ингаляторов,
у детей терапия ингаляционными ГКС в дозе менее
200 мкг/сут будесонида или эквивалентной обычно не
сопровождается сколько�нибудь значимым угнетением
ГГН�системы [135]. Использование более высоких доз
может приводить к небольшим изменениям со стороны
ГГН�системы, выявляемым с помощью чувствительных
методов [148]. Клиническая значимость таких измене�

ний не выяснена, так как в клинических исследованиях
применения ИГКС у детей не было отмечено сообще�
ний о случаях острой надпочечниковой недостаточнос�
ти. Тем не менее сообщалось об острой надпочечнико�
вой недостаточности, развившейся у детей, которые
получали чрезмерно высокие дозы ИГКС [150]. 

К а т а р а к т а.  Применение ИГКС не сопровожда�
лось увеличением частоты развития катаракты у детей
[30, 135].

В л и я н и е  н а  ц е н т р а л ь н у ю  н е р в н у ю  с и с т е�
м у.  Сообщения об отдельных случаях позволили пред�
положить, что терапия ингаляционными ГКС может обус�
ловливать гиперактивное поведение, агрессивность,
бессонницу, расторможенность и нарушения концентра�
ции, однако в двух продолжительных контролируемых ис�
следованиях ингаляционного будесонида с общей дли�
тельностью терапии более 10000 пациенто�лет не было
показано увеличения частоты таких эффектов [132, 135]. 

К а н д и д о з  п о л о с т и  р т а,  о х р и п л о с т ь  г о л о�
с а  и  о б р а з о в а н и е  с и н я к о в.  Клинически выра�
женная молочница является редким побочным эффек�
том у детей, получающих ингаляционные или систем�
ные ГКС. Вероятно, это побочное действие связано с
сопутствующей терапией антибиотиками, применени�
ем высоких доз ИГКС, большой частотой ингаляций и
определенными типами ингаляторов. Использование
спейсеров уменьшает частоту кандидоза полости рта
[151]. Также благоприятное действие оказывает полос�
кание рта [152]. Частота охриплости или иных заметных
изменений голоса на фоне терапии будесонидом соот�
ветствует частоте при приеме плацебо [30]. Терапия
будесонидом в средней суточной дозе 500 мкг в тече�
ние 3–6 лет не сопровождается повышенным риском
образования синяков [30].

П о б о ч н ы е  в л и я н и я  н а  з у б ы.  Терапия ингаля�
ционными ГКС не приводит к увеличению риска карие�
са. Однако у детей с БА описано повышение уровня
эрозии зубов [153]. Это может быть вызвано снижени�
ем рН в полости рта, что отмечается, главным образом,
после ингаляции β2�агонистов [154].

Д р у г и е  м е с т н ы е  п о б о ч н ы е  э ф ф е к т ы.  Про�
должительное применение ИГКС не сопровождается
увеличением заболеваемости инфекциями нижних ды�
хательных путей, включая туберкулез.

Антилейкотриеновые препараты

Д е т и  в  в о з р а с т е  с т а р ш е  5  л е т.  Клиническая
эффективность терапии антилейкотриеновыми препа�
ратами была показана у детей в возрасте старше 5 лет
при всех степенях тяжести БА [155–159], однако обыч�
но эти препараты по эффективности уступают ИГКС в
низких дозах [160]. Антилейкотриеновые препараты
обеспечивают частичную защиту от бронхоспазма,
вызванного физической нагрузкой, в течение несколь�
ких часов после приема при полном сохранении брон�
хопротективного действия [200]. Добавление антилей�
котриеновых препаратов к лечению в случае недоста�
точной эффективности низких доз ИГКС обеспечивает
умеренное клиническое улучшение, в том числе статис�
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Таблица 346. Резюме: глюкокортикостероиды 

и костная ткань у детей [10, 143, 144]

•  Ни в одном исследовании не сообщалось о каком�либо ста�
тистически значимом увеличении риска переломов костей 
у детей, получающих ИГКС.

•  Терапия пероральными или иными системными ГКС повы�
шает риск переломов. Риск переломов возрастает с увели�
чением числа курсов терапии; после четырех курсов риск
увеличивается на 32%. Применение ИГКС снижает потреб�
ность в курсах терапии системными ГКС.

•  В контролируемых продольных исследованиях продолжи�
тельностью 2–5 лет и нескольких поперечных исследованиях
не обнаружено неблагоприятного воздействия терапии инга�
ляционными ГКС на минеральную плотность костной ткани.

•  Применение ИГКС потенциально может уменьшить скорость
формирования костной ткани у детей мужского пола в пу�
бертатном периоде, но этот риск, вероятно, перекрывается
пользой от возможности снижения количества таблетиро�
ванных ГКС, назначаемых этим детям [218].

Таблица 345. Резюме: глюкокортикостероиды 

и рост детей [140–142]

•  Неконтролируемая или тяжелая БА оказывает неблагоприят�
ное влияние на процесс роста и итоговый рост во взрослом
возрасте.

•  Ни в одном из продолжительных контролируемых исследо�
ваний не сообщалось о каких�либо статистически или клини�
чески значимых нежелательных влияниях терапии ингаляци�
онными ГКС в дозе 100–200 мкг/сут на рост.

•  Замедление роста возможно при назначении любого ИГКС 
в высокой дозе.

•  Как в краткосрочных, так и в продолжительных исследованиях
показано, что замедление роста является дозозависимым.

•  Вероятно, существуют важные различия в выраженности за�
медления роста при терапии разными ИГКС и ингаляторами.

•  Разные возрастные группы, по�видимому, различаются по
чувствительности к замедляющему рост действию ИГКС; де�
ти в возрасте 4–10 лет более чувствительны, чем подростки.

•  Вероятно, замедление роста под действием ГКС в течение
первого года терапии является преходящим.

•  Дети с БА, получающие ИГКС, достигают нормального
взрослого роста (прогнозируемого по росту членов семьи),
хотя и в более позднем возрасте.
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тически значимое уменьшение частоты обострений
[161, 162]. Комбинированная терапия менее эффектив�
на для контролирования заболевания у детей с персис�
тирующей БА средней тяжести, чем увеличение доз
ИГКС до средних [201]. Нет достаточных доказательств
того, что монтелукаст может быть эффективной альтер�
нативой, позволяющей снизить дозу ИГКС у детей с БА
средней тяжести и тяжелой БА [219].

Д е т и  в  в о з р а с т е  5  л е т  и  м л а д ш е. В допол�
нение к положительным эффектам, описанным выше
[163, 164], антилейкотриеновые препараты снижают
частоту обострений БА, обусловленных вирусной ин�
фекцией, у детей в возрасте 2–5 лет с интермиттирую�
щей БА в анамнезе [164].

Побочные эффекты. При использовании антилей�
котриеновых препаратов у детей не выявлено сущест�
венных побочных эффектов.

Ингаляционные ββ2�агонисты длительного действия

Место в терапии. β2�агонисты длительного действия в
основном используются в качестве дополнительной те�
рапии у детей в возрасте старше 5 лет в случае недо�
статочного контроля над БА на фоне применения сред�
них доз ИГКС, а также в виде отдельных ингаляций пе�
ред интенсивной физической нагрузкой. Следует избе�
гать монотерапии ингаляционными β2�агонистами
длительного действия [75].

Д е т и  в  в о з р а с т е  с т а р ш е  5  л е т.  Ингаляци�
онные β2�агонисты длительного действия преимущест�
венно изучались у детей в возрасте старше 5 лет в ка�
честве дополнительной терапии, назначаемой в случае
отсутствия контроля над БА, несмотря на применение
низких, средних или высоких доз ИГКС. В большинстве
исследований было отмечено значительное улучшение
ПСВ и других показателей функции легких [55,
165–169]. Однако данные о влиянии этих препаратов на
другие показатели, например на симптомы и потреб�
ность в препаратах неотложной терапии, были менее
убедительными и наблюдались только примерно в по�
ловине проведенных исследований. Не показано, что
добавление ингаляционных β2�агонистов длительного
действия уменьшает частоту обострений [170]. Ингаля�
ция единичной дозы ингаляционного β2�агониста дли�
тельного действия в течение нескольких часов эффек�
тивно предотвращает бронхоспазм, вызванный физи�
ческой нагрузкой [171]. При ежедневной терапии вре�
мя защитного эффекта несколько уменьшается [171],
но остается более длительным, чем при использовании
β2�агонистов короткого действия.

Комбинированные препараты, содержащие ИГКС и
ингаляционный β2�агонист длительного действия, сле�
дует предпочесть использованию ингаляционного
β2�агониста длительного действия и ИГКС из разных
ингаляторов. Применение ингаляторов, содержащих
фиксированные комбинации, гарантирует, что терапия
β2�агонистом длительного действия всегда будет со�
провождаться применением ГКС.

Д е т и  в  в о з р а с т е  5  л е т  и  м л а д ш е.  Эффекты
ингаляционных β2�агонистов длительного действия

изучены недостаточно. Показано, что применение ком�
бинированного препарата будесонид/формотерол для
поддерживающей терапии и купирования приступов
снижает частоту обострений БА у детей в возрасте
4 лет и старше со среднетяжелой и тяжелой БА [202]. 

Побочные эффекты. Ингаляционные β2�агонисты
длительного действия хорошо переносятся у детей да�
же при длительном применении, однако вследствие
противоречивых данных об их влиянии на обострения
БА эти препараты не рекомендуются в тех случаях, ког�
да требуется более одного лекарства для контроля те�
чения заболевания [170]. β2�агонисты длительного
действия следует использовать только в комбинации с
адекватной дозой ИГКС согласно назначению врача,
предпочтительно в виде фиксированной комбинации.

Теофиллин

Место в терапии. Показано, что теофиллин эффективен в
качестве монотерапии и терапии, назначаемой в допол�
нение к ингаляционным или пероральным ГКС у детей в
возрасте старше 5 лет. Он значительно более эффекти�
вен, чем плацебо, устраняет дневные и ночные симптомы
и улучшает функцию легких [172–174]. Поддерживающая
терапия обеспечивает пограничный защитный эффект от
бронхоспазма, вызванного физической нагрузкой [175].
Показано, что добавление теофиллина у детей с тяжелой
БА, получающих ингаляционные или пероральные ГКС,
позволяет улучшить контроль над БА и снизить поддер�
живающую дозу ГКС [176, 177]. Данные немногочислен�
ных исследований, проведенных у детей в возрасте 5 лет
и младше, также свидетельствовали об определенном
клиническом эффекте препарата. Однако по эффектив�
ности теофиллин уступает низким дозам ИГКС.

Большинство данных о применении теофиллина у
детей было получено в исследованиях, в которых под�
держивали терапевтическую концентрацию препарата
в плазме крови – в пределах 55–110 мкмоль/л
(5–10 мкг/мл). В более поздних исследованиях было
показано, что контроль над БА может достигаться и при
более низкой концентрации теофиллина в плазме (со�
ответствует дозе около 10 мг/кг/сут). Для поддержи�
вающей терапии предпочтительно использование пре�
паратов с замедленным высвобождением, так как их
можно принимать два раза в сутки. Предпочтение отда�
ется препаратам замедленного высвобождения с изу�
ченным всасыванием и полной биодоступностью вне
зависимости от приема пищи. Скорость элиминации
теофиллина у разных людей может различаться в де�
сять раз. При использовании теофиллина в дозе менее
10 мг/кг/сут у детей без сопутствующих заболеваний
необходимость в измерении концентрации препарата в
плазме крови отсутствует. Однако при применении бо�
лее высоких доз или длительном приеме препаратов,
способных повышать уровень теофиллина в плазме
крови, концентрацию теофиллина следует измерять за
2 ч до введения следующей дозы препарата в период
достижения равновесного состояния (через 3 дня).

Побочные эффекты. Самыми частыми побочными
эффектами теофиллина являются анорексия, тош�
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нота, рвота и головная боль [178]. Также возможны
легкая стимуляция центральной нервной системы,
дрожь, тахикардия, аритмии, боли в животе, диарея и
редко желудочное кровотечение. Эти побочные эффек�
ты преимущественно встречаются при использовании
доз >10 мг/кг/сут. Риск нежелательных эффектов снижа�
ется, если терапию начинают с доз 5 мг/кг/сут и дозу
постепенно увеличивают до 10 мг/кг/сут. Тяжелая пере�
дозировка теофиллина может приводить к смерти.

Антитела к иммуноглобулину E

Место в терапии. Эффективность применения анти�IgE
(омализумаб) доказана у детей в возрасте от 6 до 12 лет
с аллергической (IgE�опосредованной) персистирую�
щей БА средней тяжести и тяжелой персистирующей БА.
В 28�недельном рандомизированном двойном слепом
плацебоконтролируемом исследовании [223, 224] при�
няли участие 334 ребенка с аллергической персистирую�
щей БА средней тяжести и тяжелой персистирующей БА.
Течение БА хорошо контролировалось приемом ИГКС в
дозе 200–500 мкг/сут в пересчете на беклометазон. В те�
чение 16 нед на фоне использования стабильных доз
ИГКС клинические эффекты плацебо и анти�IgE не разли�
чались. В следующие 12 нед на фоне постепенного сни�
жения доз ИГКС количество незапланированных визи�
тов к врачу в группе анти�IgE уменьшилось на 30,3%, в
группе плацебо – на 12,9% [223]. У пациентов, получав�
ших анти�IgE, наблюдалось статистически достоверное
улучшение качества жизни как на фоне стабильных доз
ИГКС, так и на фоне их постепенного снижения [224].
Остальные исходы не различались между группами. 

Исследование продолжительностью 1 год было на�
правлено на оценку эффективности и безопасности при�
менения анти�IgE у 627 детей с IgE�опосредованной БА
при отсутствии должного контроля на фоне использова�
ния ИГКС в дозе 200 мкг/сут или более (средняя доза
500 мкг/сут) в пересчете на флутиказона пропионат [225].
Терапия анти�IgE статистически значимо уменьшала час�
тоту обострений, а общая частота тяжелых нежелатель�
ных явлений у детей, получавших анти�IgE, была статисти�
чески достоверно ниже, чем у детей, получавших плацебо.

Уровень IgE у многих детей с БА, которая трудно под�
дается лечению, выше, чем верхняя граница, рекомен�
дуемая для терапии анти�IgE (1300 МЕ) [226]. Эффектив�
ность омализумаба у данной категории пациентов неиз�
вестна. В настоящее время не существует тестов, кото�
рые позволяли бы спрогнозировать, будет ли пациент
отвечать на терапию [227]. 

Терапия анти�IgE является дорогостоящей, требует
регулярного введения препарата и наблюдения за паци�
ентом после каждой инъекции. Согласно данным анали�
за стоимости и эффективности, для того чтобы сокра�
тить расходы, терапию анти�IgE следует назначать де�
тям, у которых было не менее 5 госпитализаций с общей
продолжительностью пребывания в стационаре не ме�
нее 20 дней [228]. 

Побочные эффекты. При терапии анти�IgE наблюда�
ются нежелательные явления легкой и средней степени
тяжести; к ним относятся: крапивница, сыпь, гиперемия,

зуд [223]. Долгосрочная (более 1 года) безопасность и
эффективность терапии не исследовались.

Кромоны: кромогликат натрия и недокромил натрия

Место в терапии. Кромогликат натрия и недокромил
натрия играют небольшую роль в длительной терапии
БА у детей. Результаты одного метаанализа показали,
что длительная терапия кромогликатом натрия у детей
с БА статистически значимо не превосходила по эф�
фективности плацебо [179]. Данные другого метаана�
лиза подтвердили превосходство низких доз ИГКС пе�
ред кромогликатом натрия при персистирующей БА.
Однако поскольку в этих исследованиях отсутствовали
группы плацебо, результаты исследований, вошедших
в анализ, не могли подтвердить эффективность кро�
могликата натрия; не было отмечено различий в безо�
пасности кромогликата и ИГКС [180].

Показано, что недокромил натрия уменьшает часто�
ту обострений, однако его влияние на другие показате�
ли состояния при БА не отличалось от влияния плацебо
[135]. Однократный прием кромогликата натрия или не�
докромила натрия уменьшает выраженность бронхо�
спазма, вызванного физической нагрузкой или вдыха�
нием холодного воздуха [181]. Исследований примене�
ния этих препаратов у детей в возрасте 5 лет и младше
мало, а их результаты противоречивы.

Побочные эффекты. Кашель, раздражение глотки и
бронхоспазм развиваются у небольшой части пациен�
тов, получающих кромогликат натрия. Самыми частыми
побочными эффектами недокромила являются непри�
ятный вкус, головная боль и тошнота [182].

Пероральные ββ2�агонисты длительного действия

Терапия пероральными β2�агонистами длительного
действия, например препаратами сальбутамола, тер�
буталина и бамбутерола замедленного высвобожде�
ния, уменьшает выраженность ночных симптомов БА
[183, 184]. Из�за возможности развития таких побоч�
ных эффектов, как стимуляция сердечно�сосудистой
системы, тревога и тремор скелетных мышц, назначе�
ние этих препаратов не рекомендуется. В случае, если
они всё же применяются, необходимы индивидуальный
подбор доз и динамическое наблюдение за пациентами
с целью ограничить побочные эффекты [185]. Терапия
пероральными β2�агонистами длительного действия
практически не обеспечивает защиты от бронхоспазма,
вызванного физической нагрузкой.

Системные глюкокортикостероиды

Учитывая риск побочных эффектов при длительном при�
менении, пероральные ГКС следует использовать у де�
тей с БА только при лечении тяжелых обострений, вы�
званных вирусной инфекцией либо иными причинами.

Средства неотложной помощи

Ингаляционные ββ2�агонисты быстрого действия 

и пероральные ββ2�агонисты короткого действия

Место в терапии. Ингаляционные β2�агонисты быстро�
го действия являются наиболее эффективными из су�
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ществующих бронхолитиков и, следовательно, препа�
ратами выбора для купирования острых симптомов БА
у детей любого возраста. По сравнению с пероральным
или внутривенным применением ингаляционный путь
введения обеспечивает более быструю бронходилата�
цию при более низкой дозе и меньших побочных эф�
фектах [186]. Кроме того, ингаляционная терапия обес�
печивает выраженную защиту от бронхоспазма, вы�
званного физической нагрузкой и другими провоциру�
ющими факторами, в течение 0,5–2 ч (применение
β2�агонистов длительного действия сопровождается
более продолжительным защитным эффектом) [187].
При системном введении этот эффект отсутствует
[188]. Потребность в пероральных препаратах возника�
ет редко, обычно у маленьких детей, не способных по�
лучать ингаляционную терапию.

Побочные эффекты. Тремор скелетных мышц, го�
ловная боль, сердцебиение и небольшое возбуждение
являются самыми частыми жалобами, связанными с
назначением детям высоких доз β2�агонистов. Эти жа�
лобы чаще отмечаются при системном применении
препаратов и обычно исчезают при продолжении тера�
пии [189].

Антихолинергические препараты

Место в терапии. Ингаляционные антихолинергические
средства не рекомендованы для длительного лечения
БА у детей [190].
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ВВЕДЕНИЕ

Бронхиальная астма оказывает выраженное влияние на
пациентов, их семьи и общество. Хотя БА неизлечима,
адекватное лечение и сотрудничество врача с пациен�
том и членами его семьи позволяет достигнуть контро�
ля над заболеванием у большинства пациентов.

Задачами лечения БА являются:
• достижение и поддержание контроля над симптомами;
• поддержание нормального уровня активности, вклю�

чая физические нагрузки;
• поддержание функции легких на нормальном или

максимально приближенном к нормальному уровне;
• предупреждение обострений БА;
• предотвращение нежелательных эффектов противо�

астматических препаратов;
• предупреждение смертей от БА.

Эти задачи лечения отражают представление о БА
как о хроническом воспалительном заболевании дыха�
тельных путей, для которого характерны повторяющие�
ся эпизоды свистящих хрипов, одышки, заложенности в
грудной клетке и кашля. По данным клинических иссле�
дований, терапия, направленная на подавление воспа�
ления и устранение его последствий, а также лечение
бронхоспазма и связанных с ним симптомов позволяют
достигнуть контроля над БА. Кроме того, раннее устра�
нение воздействий факторов риска, вызывающих сен�
сибилизацию дыхательных путей, может способство�
вать улучшению контроля над заболеванием и сниже�
нию потребности в лекарствах. Опыт ведения больных
профессиональной БА показал, что длительное воздей�
ствие сенсибилизирующих агентов может приводить к
необратимой бронхиальной обструкции.

Возможны различные подходы к ведению больных с
БА, зависящие от доступности разных видов лечения,
предпочтений врачей в разных странах и особенностей
систем здравоохранения. Приведенные в данной главе
рекомендации отражают современные научные пред�
ставления о БА и, по возможности, основываются на
данных контролируемых клинических исследований,
ссылки на которые приводятся в тексте. Рекомендации
по тем вопросам лечения БА, которые не изучались в
специальных клинических исследованиях, основаны на
данных обзоров литературы, клиническом опыте и мне�
нии экспертов, участвовавших в создании этого руко�
водства.

Рекомендации по ведению больных с БА сгруппиро�
ваны в виде пяти взаимосвязанных компонентов.

1. Развитие сотрудничества между пациентом и
врачом.

2. Выявление факторов риска и уменьшение их воз�
действия.

3. Оценка состояния, лечение и мониторирование БА.
4. Лечение обострений БА.
5. Особые случаи.

КОМПОНЕНТ 1: РАЗВИТИЕ 
СОТРУДНИЧЕСТВА 
МЕЖДУ ПАЦИЕНТОМ И ВРАЧОМ

КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Для успешного лечения БА необходимо разви�
тие сотрудничества между пациентом с БА и ме�
дицинским работником(ами) (а также с родите�
лями или лицами, осуществляющими уход за ре�
бенком, в случае БА у детей).

• Целью такого сотрудничества является управля�
емое самоведение, т.е. создание пациенту с БА
условий для контроля собственного состояния
под руководством лечащего врача.

• Такое сотрудничество формируется и укрепляется
по мере того как пациент и его лечащий врач об�
суждают и согласовывают цели лечения, разраба�
тывают и записывают индивидуальный план само�
ведения (включающий самостоятельную оценку
состояния пациентом) и периодически оценивают
результаты лечения и уровень контроля над БА.

• Обучение больных должно служить неотъемле�
мой частью любых контактов между медицин�
скими работниками и пациентами, причем это
справедливо для пациентов любого возраста.

• Индивидуальные планы действий при БА помога�
ют пациентам корректировать свою терапию в от�
вет на изменение уровня контроля над БА, выяв�
ленное по изменению выраженности симптомов
и/или ПСВ; такая коррекция производится в соот�
ветствии с ранее разработанными и утвержден�
ными врачом письменными инструкциями.
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ВВЕДЕНИЕ

Для успешного лечения БА необходимо развитие со�
трудничества между пациентом с БА и медицинским
работником(ами), а также с родителями или лицами,
осуществляющими уход за ребенком, в случае БА у де�
тей. Цель такого сотрудничества – дать возможность
пациенту с БА приобретать знания, навыки и уверен�
ность в важности личного участия в лечении своего за�
болевания. Такое сотрудничество формируется и ук�
репляется по мере того как пациент и его лечащий врач
обсуждают и согласовывают цели лечения, разрабаты�
вают и записывают индивидуальный план самоведения
(включающий самостоятельную оценку состояния па�

циентом) и периодически оценивают результаты лече�
ния и уровень контроля над БА (табл. 4.1�1).

Такой подход получил название управляемого самове�
дения. Показано, что его использование позволяет сни�
зить болезненность БА как у взрослых, так и у детей (уро�

вень доказательности A). Было разработано большое
количество специальных систем управляемого самоведе�
ния [1–10] для использования в разных лечебных учрежде�
ниях и ситуациях: в амбулаторных условиях [1, 4, 6], боль�
ницах [2, 3, 7, 10], отделениях неотложной помощи [8], при
мониторировании на дому с помощью Интернета [340,
372] и мобильных телефонов [395]; показано, что это поз�
воляет достичь успеха в улучшении контроля БА. Програм�
мы самоведения проверены в различных группах, включая
муниципальных медицинских работников [371], беремен�
ных женщин с БА [11], детей и подростков [12, 13], а также
в популяциях с разнообразным расовым составом [14]. 

Управляемое самоведение может подразумевать
разные степени независимости: от самостоятельного
лечения, при котором пациент может изменять терапию
по утвержденному письменному плану, но без обсужде�
ния с лечащим врачом, до лечения под руководством
врача, при котором пациенты следуют письменному пла�
ну, но большинство существенных изменений согласовы�
вают с лечащим врачом во время плановых или внепла�
новых визитов. Значение образования пациентов и стра�
тегий самоведения при БА оценивалось в Кокрановских
систематических обзорах [13, 15–18].

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ 
С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

Обучение больных должно служить неотъемлемой час�
тью любых контактов между медицинскими работника�
ми и пациентами, причем это справедливо для пациен�
тов любого возраста. Хотя при лечении детей младше�
го возраста главными объектами для обучения являют�
ся родители или лица, осуществляющие уход за
ребенком, уже начиная с трехлетнего возраста ребенка
можно научить простым навыкам контроля над БА.
В подростковом возрасте у пациентов может возникать
характерное для этого периода нежелание выполнять
рекомендации врача; эти трудности можно преодолеть
путем обучения подростка в составе группы ровесников в
дополнение к обучению лечащим врачом [12], но регио�
нальные особенности и уровень развития детей могут
влиять на конечные результаты таких программ [373].

В табл. 4.1�2 представлены основные компоненты об�
разовательных программ для больных БА. Каждому па�
циенту могут потребоваться свои навыки и объем инфор�
мации; аналогичные различия существуют в способнос�
тях и уровне ответственности пациентов. Поэтому все
пациенты должны получить ключевую информацию, на�
выки и умения, но бFольшая часть обучения должна быть
индивидуализирована и проводиться поэтапно. Для за�
крепления полезных изменений в поведении пациентов
необходима социальная и психологическая поддержка.
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Таблица 4.1�1. Важнейшие элементы сотрудни�

чества между врачом и пациентом с целью до�

стижения управляемого самоведения при БА

• Обучение пациентов.
• Совместное определение целей.
• Мониторирование своего состояния. Пациента обучают увя�

зывать оценку уровня контроля над БА с интерпретацией ос�
новных симптомов заболевания.

• Регулярная оценка врачом уровня контроля над БА, необходи�
мости в пересмотре терапии и навыков пациента. 

• Письменный план действий. Пациенту предоставляют пись�
менные инструкции, какие лекарственные препараты следует
принимать постоянно, а какие – по потребности и как изме�
нять терапию в ответ на ухудшение контроля над БА.

• Мониторирование своего состояния совмещено с письменны�
ми инструкциями по самоведению как при длительной под�
держивающей терапии БА, так и при лечении обострений БА.

Таблица 4.1�2. Обучение и сотрудничество меж�

ду врачом и пациентом

Цель: обеспечить пациента с БА, членов его семьи и других
лиц, осуществляющих уход, необходимой информацией и на�
учить их, как поддерживать хорошее состояние пациента и
корректировать терапию в соответствии с планом лечения,
разработанным вместе с врачом.

Основные компоненты:

❏ акцент на развитии сотрудничества;
❏ признание того, что это непрерывный процесс;
❏ обмен информацией;
❏ всестороннее обсуждение ожидаемых результатов;
❏ обсуждение страхов и опасений.

Обеспечить специальной информацией, обучением и ре�

комендациями по следующим вопросам:

❏ диагностика; 
❏ разница между препаратами неотложной помощи и препара�

тами, контролирующими течение заболевания;
❏ потенциальные побочные эффекты лекарственных препаратов;
❏ использование ингаляционных устройств;
❏ профилактика симптомов и обострений;
❏ признаки, позволяющие предположить, что течение БА ухуд�

шается, и действия, которые необходимо предпринять;
❏ способы мониторирования БА;
❏ как и когда необходимо обращаться за медицинской помощью.

Кроме того, пациента необходимо обеспечить:

❏ планом управляемого самоведения;
❏ регулярным руководством, повторными осмотрами, поощре�

нием и поддержкой.
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Хорошее взаимопонимание является необходимой
основой для последующего хорошего комплайнса (со�
блюдения пациентом рекомендаций врача) [19–22]
(уровень доказательности B). Достичь хорошего вза�
имопонимания с пациентом помогут следующие ключе�
вые факторы [23]:
• благожелательная манера поведения (дружелюбие,

юмор и внимательное отношение);
• вовлечение пациента в диалог;
• одобрение и ободрение пациента;
• сочувственное отношение к тревожащим пациента про�

блемам, их обсуждение с целью устранения тревоги;
• предоставление информации, необходимой конкрет�

ному пациенту;
• установление общих целей;
• обратная связь и проверка.

Обучение медицинских работников, направленное на
улучшение навыков общения, может привести к сущест�
венному улучшению результатов лечения, включая воз�
растающую удовлетворенность пациентов, улучшение
их состояния и снижение обращаемости за медицинской
помощью. Причем эти результаты могут быть достигнуты
без увеличения продолжительности консультаций [24].
В исследованиях также показано, что пациентов можно
обучить получать больший эффект от врачебных кон9
сультаций. У пациентов, обученных более четко доно�
сить информацию до врача, умеющих использовать ме�
тоды поиска информации и проверять свое понимание
слов врача, отмечалось достоверное улучшение ком�
плайнса (выполнения рекомендаций) и общего состоя�
ния здоровья [25]. Для передачи знаний об отдельных
вопросах респираторной медицины (например, обуче�
ние самоведению при БА) можно привлекать и трениро�
вать инструкторов без медицинского образования, при
этом достигаются результаты, сопоставимые с теми, ко�
торые достигаются средним медицинским персоналом
первичного звена [362] (уровень доказательности B).

Первое обращение к врачу

В начале консультации пациенту с БА необходимо пред�
ставить информацию о заболевании и краткие сведения
об имеющихся методах лечения, обоснование рекомен�
дуемых конкретных терапевтических вмешательств,
стратегии исключения воздействия факторов, провоци�
рующих появление симптомов БА [374]. Возможна де�
монстрация разных типов ингаляторов и вовлечение па�
циента в выбор наиболее подходящего для него ингаля�
тора. Изображения некоторых типов ингаляторов и спо�
собы их использования приведены на веб�сайте GINA
(http://www.ginasthma.org). Критерии первичного выбо�
ра ингалятора включают доступность и стоимость инга�
лятора, наличие у пациента соответствующих навыков и
предпочтения врача и пациента [26–28]. Необходимо
дать пациенту возможность высказаться о том, чего он
ожидает от заболевания и терапии. Следует дать откро�
венную оценку того, насколько реальны эти ожидания, и
согласовать конкретные задачи терапии.

На первом визите вербальную информацию следует
дополнить предоставлением печатных материалов или

рисунков [29, 30], иллюстрирующих особенности за�
болевания и лечения. На веб�сайте GINA
(http://www.ginasthma.org) имеются обучающие матери�
алы для пациентов, а также ссылки на некоторые сайты,
посвященные БА. Пациенту и членам его семьи следует
предложить записывать любые вопросы, которые могут
возникнуть в процессе ознакомления с этими материа�
лами или в результате визита; на следующем визите не�
обходимо уделить время для ответа на эти вопросы.

Индивидуальные планы действий 

при бронхиальной астме

Индивидуальные планы действий при БА помогают па�
циентам корректировать свою терапию в ответ на из�
менение уровня контроля над БА, выявленное по изме�
нению выраженности симптомов и/или ПСВ; такая кор�
рекция производится в соответствии с ранее разрабо�
танными и утвержденными врачом письменными
инструкциями [23, 31, 32].

Наилучшие результаты были достигнуты в тех случаях,
когда одновременно использовали все перечисленные
элементы: обучение, мониторирование своего состоя�
ния, регулярную оценку состояния врачом и управляемое
самоведение с использованием письменного индивиду�
ального плана действий (уровень доказательности A).
В рамках этих исследований эффекты были также силь�
нее выражены, когда предусматривалось увеличение до�
зы ИГКС и добавление таблетированных ГКС как индиви�
дуальными планами действий, так и планами, основан�
ными на пикфлоуметрии, если последние были ориенти�
рованы на наилучшие личные показатели, а не на процент
от должной ПСВ [396]. У пациентов на 1/3–2/3 снижались
частота госпитализаций, обращений за неотложной по�
мощью, незапланированных визитов к врачу, число про�
пущенных рабочих дней и ночных пробуждений. По оцен�
кам, внедрение программы самоведения у 20 пациентов
позволяет предотвратить одну госпитализацию, а успеш�
ное выполнение этой программы у восьми пациентов
позволяет предотвратить одно обращение за неотлож�
ной помощью [16–18, 23]. Менее интенсивные вмеша�
тельства, включающие обучение самоведению, но без
использования письменных планов действий, менее эф�
фективны [15]. Эффективность вмешательства не зави�
села от того, сами ли пациенты корректировали терапию
в соответствии с индивидуальным письменным планом,
или эти изменения делал врач [15] (уровень доказа�

тельности B). Таким образом, структурированная про�
грамма регулярной врачебной проверки обеспечивает
достижение хороших результатов даже у таких пациен�
тов, которые не способны к управляемому самоведению.
Хотя интерактивные компьютерные программы обучения
пациентов с БА могут улучшить знания пациентов о БА и
ее симптомах, их влияние на объективные клинические
результаты менее существенно [353].

Примеры утвержденных планов самоведения можно
найти на нескольких веб�сайтах: http://www.asthma.org.uk
(Национальная кампания по борьбе с БА в Велико�
британии – UK National Asthma Campaign Plan),
http://www.nhlbisupport.com/asthma/index.html (Междуна�
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родный план лечения БА «Зональная система» –
International Asthma Management Plan «Zone System»),
http://www.asthmanz.co.nz (Новозеландская система
«Кредитная карта» – New Zealand «Credit Card» System).

В табл. 4.1�3 приведен пример плана действий по под�
держанию контроля над заболеванием у пациентов с БА.

Последующее наблюдение и коррекция терапии

Визиты последующего наблюдения проводятся через
регулярные промежутки времени. Во время таких ви�
зитов обсуждаются вопросы пациента и рассматрива�
ются любые проблемы, которые могли возникнуть с те�
чением БА и ее начальной терапией. Следует при каж�
дом визите предлагать пациентам продемонстриро�
вать технику использования ингалятора, и если она
неправильна, то поправлять пациента и повторно про�
верять [33, 375]. Во время рассматриваемых визитов
также проверяется приверженность пациента (ком�
плайнс) плану терапии и рекомендациям по уменьше�
нию воздействия факторов риска. Если пациенту пред�
лагалось вести дневник симптомов (и ПСВ, если ее из�
мерение проводится), то эти записи также должны
регулярно проверяться. После начального периода
обучения частота оценки симптомов и ПСВ отчасти за�
висит от уровня контроля над БА у конкретного пациен�
та. Рутинные визиты последующего наблюдения могут
быть эффективно использованы для проверки пись�
менного плана самоведения и его понимания пациен�
том [354]. Также следует проверить информацию, име�
ющуюся у пациента после обучения; при необходимос�
ти проводится дополнительное обучение. Применение
одностраничной памятки для врача способно улучшить
обеспечение детей с БА профилактической помощью
во время визитов к врачу [341]. Последующее дистан�
ционное медицинское наблюдение, по�видимому, не
дает преимуществ при БА легкого течения, но может
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Таблица 4.1�3. Пример содержания плана действий по поддержанию контроля над БА

Ваша регулярная терапия:
1. Каждый день принимайте _______________________________
2. Перед физической нагрузкой примите ___________________

КОГДА СЛЕДУЕТ УВЕЛИЧИТЬ ОБЪЕМ ТЕРАПИИ
Оцените ваш уровень контроля над БА
За последнюю неделю вы отмечали:

симптомы БА в дневное время более 2 раз? Нет Да
ограничения активности или физических нагрузок из�за БА? Нет Да
ночные пробуждения из�за БА? Нет Да
потребность в вашем [препарат неотложной помощи] более 2 раз? Нет Да
значения ПСВ (если вы следите за ПСВ) менее ______? Нет Да

Если вы ответили ДА на три вопроса или более, у вас отсутствует контроль над БА, и может потребоваться увеличение объема терапии.

КАК УВЕЛИЧИВАТЬ ОБЪЕМ ТЕРАПИИ
УВЕЛИЧИВАЙТЕ объем терапии в соответствии с указанными рекомендациями и ежедневно оценивайте улучшение:
_________________________________ [впишите препараты и дозы для увеличения объема терапии]
Продолжайте это лечение в течение _____________ дней [укажите число дней]

КОГДА СЛЕДУЕТ ПОЗВОНИТЬ ВРАЧУ/В КЛИНИКУ
Позвоните вашему лечащему врачу/в клинику: _______________________ [впишите номера телефонов]
Если ваше состояние не улучшится через _________ дней [укажите число дней]
____________________________ [строки для дополнительных инструкций, заполняются по выбору]

ВНЕЗАПНАЯ/ТЯЖЕЛАЯ ПОТЕРЯ КОНТРОЛЯ
Если:
✓ вы отмечаете тяжелую одышку, так что можете разговаривать только короткими предложениями;
✓ у вас развился тяжелый приступ БА, и вы чувствуете страх;
✓ вы нуждаетесь в вашем препарате неотложной помощи чаще чем через каждые 4 ч, и улучшение отсутствует;
то:
1) сделайте 2–4 ингаляции ___________ [препарат неотложной помощи];
2) примите ____ мг _____________________________ [пероральный ГКС];
3) обратитесь за медицинской помощью: в ________________; по адресу ______________________; телефон: _______________________;
4) продолжайте принимать ваш _________ [препарат неотложной помощи], пока не получите медицинскую помощь.

Таблица 4.1�4. Факторы, обусловливающие

несоблюдение назначений

Факторы, связанные 

с лекарственными

препаратами

Трудности в
использовании
ингалятора

Неудобный режим
приема (например,
четыре раза 
в день или
необходимость приема
нескольких лекарств)

Побочные эффекты
Стоимость
лекарственных
препаратов

Неприязненное
отношение 
к лекарственной терапии 

Отдаленность аптек

Факторы, не связанные 

с лекарственными

препаратами

Непонимание или отсутствие
инструкций

Боязнь побочных эффектов
Недовольство врачом
Неожиданно возникшие/необсуж�
денные страхи или тревоги

Неоправданные ожидания
Недостаточное наблюдение,
обучение и врачебный контроль

Раздражение по поводу своего
состояния или соответствующего
лечения

Недооценка тяжести заболевания
Культурные аспекты
Нежелание показаться больным
Забывчивость или
самоуспокоенность

Отношение к заболеванию
Религиозные аспекты
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принести пользу для больных тяжелой БА с риском гос�
питализации [397].

Улучшение соблюдения врачебных назначений

Несмотря на то что были разработаны меры по усиле�
нию соблюдения врачебных назначений [363], в иссле�
дованиях, включавших взрослых и детей с БА [34], бы�
ло показано, что примерно 50% пациентов, которым
была назначена длительная терапия, не принимали
препаратов согласно назначениям по крайней мере в
течение части времени исследования. Обеспокоенность
пациента побочными эффектами ИГКС (реальными или
ощущаемыми) может влиять на соблюдение врачебных
назначений [342]. Несоблюдение назначений можно
определить эмпирически как неудачу реализации пла�
на лечения, который следовало выполнять как было со�
гласовано ранее между пациентом и лечащим врачом.
Несоблюдение назначений может быть установлено
путем мониторинга (учета) назначений (рецептов),
подсчета таблеток или измерения уровня лекарствен�
ных препаратов в крови, но на клиническом уровне не�
соблюдение назначений лучше всего устанавливается
путем опроса пациента о лечении, причем вопросы
должны быть построены так, чтобы по ответам можно
было подтвердить или отвергнуть подозрения о непол�
ном соблюдении назначений (например, «Для того что�
бы мы могли спланировать лечение, не могли бы вы мне
сказать, как часто вы в действительности принимаете
препарат?»). Применение кратких вопросников может
помочь выявлению плохого соблюдения врачебных на�
значений [376]. Само по себе предоставление клиници�
стам информации о соблюдении врачебных назначений
не улучшает использование ИГКС у пациентов с БА, ес�
ли только клиницисты не уделяют достаточного внима�
ния данному вопросу с учетом особенностей примене�
ния этих препаратов [398]. В табл. 4.1�4 представлены
специфические лекарственные и нелекарственные фак�
торы, обусловливающие несоблюдение назначений.

Самоведение детей

Дети с БА должны знать, какие меры следует принимать
(с помощью родителей или лиц, осуществляющих уход)
для лечения своего заболевания. Показано, что прове�
дение простых образовательных программ (целью ко�
торых являлось обучение навыкам самоведения) у де�

тей, госпитализированных по поводу БА, позволило
значительно снизить частоту повторных госпитализа�
ций и осложнений [13]. По данным систематического
обзора, программы для обучения методам самоведе�
ния у детей и подростков обеспечивали улучшение
функции легких и ощущения самостоятельного контро�
ля над заболеванием, снижали частоту пропусков шко�
лы, число дней с ограниченной активностью и число об�
ращений за неотложной помощью [13, 343]. Для детей
планы самоведения, основанные на симптомах, более
эффективны, чем планы, основанные на пикфлоумет�
рии [355]. Обучение детей с БА на базе школ улучшает
знания о БА, самостоятельность и поведенческие навы�
ки самоведения БА [377]. Исчерпывающая программа
обучения подростков с БА на базе школ и педагогичес�
кая детализация для их лечащих врачей позволили зна�
чительно улучшить клинические показатели больных
БА, включая снижение числа госпитализаций [399].

ОБРАЗОВАНИЕ ДРУГИХ ЛИЦ

Образование населения в области БА может помочь в
том смысле, что оно дает возможность гражданам рас�
познать симптомы БА и их осложнения, побуждает тех из
них, кто страдает БА, обратиться за медицинской помо�
щью и следовать их программам лечения. БFольшая осве�
домленность о БА также приведет к уменьшению чувства
ущербности и поможет рассеять неправильные пред�
ставления об этой болезни, которые могут иметь место.

Специальные программы, посвященные БА и ее ле�
чению, должны быть предложены школьным учителям и
инструкторам физического воспитания; многие орга�
низации выпускают соответствующие материалы. Шко�
лы могут нуждаться в рекомендациях по улучшению ок�
ружающей среды и качества воздуха для детей с БА
[35]. Целесообразно обеспечить работодателям доступ
к ясным рекомендациям относительно БА. Полезным
также является распространение знаний о БА среди ра�
ботодателей – большинство профессий подходят для
тех, кто страдает БА, в той же степени, что и для тех, кто
не страдает этим заболеванием, однако возможны не�
которые обстоятельства, при которых необходимо со�
блюдать осторожность.
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КОМПОНЕНТ 2: ВЫЯВЛЕНИЕ 
ФАКТОРОВ РИСКА 
И УМЕНЬШЕНИЕ 
ИХ ВОЗДЕЙСТВИЯ

ВВЕДЕНИЕ

Хотя медикаментозное лечение больных с под�
твержденной БА является высокоэффективным мето�
дом контроля симптомов и улучшения качества жизни,
необходимо при любой возможности принимать меры
для предотвращения развития БА, симптомов БА или
обострений БА путем уменьшения или устранения
воздействия факторов риска [36]. В настоящее время
существует лишь небольшое количество меро�
приятий, которые можно рекомендовать для профи�
лактики БА, так как в развитии этого заболевания
участвуют сложные и до конца не выясненные меха�
низмы. Интенсивные исследования в этом направле�
нии продолжаются; однако до разработки эффектив�
ных мер профилактики БА основные усилия должны
быть направлены на предотвращение симптомов и
приступов БА.

ПРОФИЛАКТИКА 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Мероприятия по профилактике БА могут быть направ�
лены на предупреждение аллергической сенсибилиза�
ции (т.е. развития атопии, которая, вероятно, играет
наиболее важную роль в развитии БА в пренатальном и
перинатальном периодах) или на профилактику разви�
тия БА у сенсибилизированных пациентов.

Единственным доказанным и признанным вмеша�
тельством, способным предупредить развитие БА, яв�
ляется отказ матери от курения во время беременнос�
ти или после рождения ребенка. 

Аллергическая сенсибилизация может развиваться
в пренатальном периоде [37, 38]. В настоящее время
не имеется достаточных данных о критической дозе и
периоде воздействия аллергена, чтобы обосновать
вмешательство в этот процесс; поэтому отсутствуют
какие�либо рекомендации по профилактике пренаталь�
ной аллергической сенсибилизации. Маловероятно,
что назначение гипоаллергенной диеты беременным
женщинам из группы высокого риска может значитель�
но снизить риск рождения ребенка с атопией [39]. Бо�
лее того, такая диета может нанести вред питанию ма�
тери и плода.

Значение питания, в особенности грудного вскарм�
ливания, для развития БА изучалось в многочисленных
исследованиях. В целом показано, что у детей, вскарм�
ливавшихся детским питанием на основе цельного ко�
ровьего молока или соевого белка, частота свистящих
хрипов в раннем детстве была выше, чем у детей, полу�
чавших грудное молоко [40]. Вскармливание только
грудным молоком в первые месяцы жизни сопровожда�
лось более низкой заболеваемостью БА у детей [41].

Рассмотрение противоречивых данных за и против
«гигиенической гипотезы» развития БА привело к
предположению о том, что стратегии профилактики ал�
лергической сенсибилизации должны быть направле�
ны на перестройку иммунного ответа новорожденных в
сторону Th1�зависимого, неаллергического ответа или
на модуляцию регуляторных T�клеток [42], однако по�
добные стратегии пока не вышли из области гипотез и
требуют проведения дальнейших исследований. Также
не выяснена роль пробиотиков в профилактике аллер�
гии и БА [43]. В нескольких исследованиях было пока�
зано, что контакт с кошками снижает риск развития
атопии [44].

Воздействие табачного дыма в пренатальном и по�
стнатальном периодах сопровождается вредными эф�
фектами, в частности замедленным развитием легких
[45] и повышенным риском развития у детей заболе�
ваний, сопровождающихся свистящими хрипами [46].
Хотя убедительные доказательства того, что курение
матери во время беременности влияет на риск аллерги�
ческой сенсибилизации, отсутствуют [47], пассивное
курение увеличивает риск аллергической сенсибилиза�
ции у детей [47, 48]. Курение матери во время беремен�
ности и после рождения ребенка влечет за собой неже�
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КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Медикаментозное лечение больных с подтверж�
денной БА является высокоэффективным мето�
дом контроля симптомов и улучшения качества
жизни. Однако необходимо при любой возмож�
ности принимать меры для предотвращения
развития БА, симптомов БА или обострений БА
путем уменьшения или устранения воздействия
факторов риска.

• В настоящее время существует лишь небольшое
количество мероприятий, которые можно реко�
мендовать для профилактики БА, так как в раз�
витии этого заболевания участвуют сложные и
до конца не выясненные механизмы.

• Обострения БА могут быть вызваны многими
факторами риска, которые иногда называют
триггерами; к их числу относят аллергены, ви�
русные инфекции, поллютанты и лекарственные
препараты.

• Уменьшение воздействия на пациента некото�
рых категорий факторов риска позволяет улуч�
шить контроль над БА и снизить потребность в
лекарствах.

• Раннее выявление профессиональных сенсиби�
лизаторов и предупреждение любого последую�
щего их воздействия на сенсибилизированных
пациентов являются важными компонентами ле�
чения профессиональной БА.
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лательные последствия [49]. Беременным женщинам и
родителям маленьких детей следует рекомендовать от�
каз от курения (уровень доказательности B).

Даже после аллергической сенсибилизации пациен�
та теоретически существует возможность предотвра�
тить развитие собственно БА. В настоящее время про�
должаются исследования возможностей антагонистов
H1�рецепторов (антигистаминных препаратов) [50, 51]
или аллергенспецифической иммунотерапии [52, 53]
для профилактики развития БА у детей с другими ато�
пическими заболеваниями; пока эти мероприятия не
следует рекомендовать для широкого применения.

ПРОФИЛАКТИКА РАЗВИТИЯ 
СИМПТОМОВ И ОБОСТРЕНИЙ
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Обострения БА могут быть вызваны многими факторами
риска, которые иногда называют триггерами [400]; к их
числу относят аллергены, вирусные инфекции, поллю�
танты и лекарственные препараты. Уменьшение воз�
действия на пациента некоторых из этих факторов рис�
ка (например, отказ от курения, уменьшение воздейст�
вия пассивного курения, уменьшение или исключение
воздействия профессиональных факторов, вызываю�
щих симптомы БА, отказ от продуктов, пищевых добавок
или лекарственных препаратов, вызывающих симптомы
БА) улучшает контроль над БА и снижает потребность в
лекарственных препаратах. Также следует по возмож�
ности избегать других факторов риска (например, ал�
лергенов, вирусных инфекций и воздействия поллютан�
тов). Многие пациенты реагируют на разнообразные
факторы, широко распространенные в окружающей
среде; поэтому полное исключение контакта с этими
факторами обычно невозможно и слишком сильно огра�
ничивает жизнь пациентов. Поэтому важную роль игра�
ют лекарственные препараты для поддержания контро�
ля над БА, так как хороший контроль над БА сопровож�
дается снижением чувствительности пациентов к фак�
торам риска. Вероятность обострений у пациентов с
хорошо контролируемой БА меньше, чем у тех, у кото�
рых БА плохо контролируется [364].

Аллергены помещений

К многочисленным источникам аллергенов в жилых по�
мещениях относятся домашние клещи, покрытые шер�
стью животные, тараканы и грибы. Однако данные об
эффективности влияния мероприятий по обеспечению
гипоаллергенного окружения и уменьшению воздейст�
вия аллергенов в домашних условиях на уменьшение
частоты симптомов БА противоречивы [54, 55]. Боль�
шинство вмешательств, применявшихся по отдельнос�
ти, не позволило существенно снизить аллергенную на�
грузку и не привело к клиническому улучшению
[55–57]. Вероятно, ни одно из вмешательств не являет�
ся одновременно эффективным и рентабельным. Тем

не менее имеются данные, что в городских районах у
детей с атопической БА индивидуальные комплексные
мероприятия по удалению аллергенов в домах привели
к уменьшению воздействия аллергенов помещений и к
снижению болезненности, обусловленной БА [58]. Не�
обходимо проведение дальнейших исследований с бо�
лее высокой статистической мощностью и высоким
уровнем дизайна для оценки эффективности комплекс�
ных мероприятий по уменьшению контактов с аллерге�
нами в больших группах пациентов.

Домашние клещи. Аллергия к клещам домашней
пыли представляет собой глобальную проблему для
здоровья людей [59]. Клещи живут и размножаются в
различных участках дома, поэтому снижение их числен�
ности затруднительно, а полное уничтожение невоз�
можно (табл. 4.2�1). Ни одно из отдельно взятых меро�
приятий не может уменьшить воздействие аллергенов
клещей; применение отдельных химических и физичес�
ких методов по снижению концентрации аллергенов
клеща не позволяет снизить частоту симптомов брон�
хиальной БА у взрослых [55, 60–62] (уровень доказа�

тельности A). В одном исследовании было показано,
что использование чехлов для матрацев позволило не�
сколько уменьшить бронхиальную гиперреактивность у
детей [63] (уровень доказательности B). Был предло�
жен комплексный подход, включавший использование
чехлов, удаление пыли и уничтожение очагов обитания
клещей с благоприятным для них микроклиматом; од�
нако уменьшение частоты симптомов БА с помощью та�
кого подхода достигалось только в популяциях детей в
детских домах, в условиях действия специфических
факторов риска [58] (уровень доказательности B),
поэтому эти мероприятия не рекомендованы для по�
всеместного применения.

Животные, покрытые шерстью. Невозможно пол�
ностью избежать контакта с аллергенами домашних
животных, так как эти аллергены вездесущи и обнару�
живаются во многих местах вне дома [64], в том числе в
школах [65], общественном транспорте и зданиях, в ко�
торых никогда не содержали животных [66]. Следует
поощрять удаление домашних животных, однако даже
после удаления может потребоваться много месяцев
для снижения уровня аллергенов в доме [67]. Клиниче�
ская эффективность этих и других мероприятий остает�
ся невыясненной (см. табл. 4.2�1).

Тараканы. Элиминационные мероприятия включа�
ют уничтожение условий для жизнедеятельности тара�
канов (заделывание щелей и трещин в штукатурке и на�
польных покрытиях, контроль влажности, уменьшение
доступа к пище) или их миграции (шпаклевка «входных
ворот» – дыр в обоях и вокруг дверей), химическую дез�
инсекцию и установку ловушек. Однако эти меры спо�
собны лишь частично удалить остаточные аллергены
[68] (уровень доказательности C).

Грибы. Показано, что контакт с грибами может со�
провождаться обострениями БА; наилучшим способом
снижения количества грибных спор является удаление
или очистка покрытых плесенью предметов [69]. В тро�
пическом и субтропическом климате благодаря кон�
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денсации воды и повышенной влажности грибок может
расти на стенах дома. Во избежание этого стены можно
покрыть кафельной плиткой или очищать по мере необ�
ходимости. Для снижения влажности до уровня <50%
можно использовать кондиционеры и осушители возду�

ха, которые также отфильтровывают крупные грибко�
вые споры. Однако установлено, что кондиционирова�
ние воздуха и установка герметически закрывающихся
окон может сопровождаться повышением уровня ал�
лергенов грибов и клещей домашней пыли [70].

Внешние аллергены 

Полностью избежать контакта с такими внешними ал�
лергенами, как пыльца и плесень, невозможно. Их воз�
действие можно уменьшить, закрывая окна и двери, ос�
таваясь в помещении в период максимальной концент�
рации в воздухе пыльцы или плесневых спор и, по воз�
можности, используя кондиционеры. В некоторых
странах информация об уровне аллергенов в воздухе
передается с помощью радио, телевидения и Интер�
нета. Эффект таких мероприятий оценить трудно.

Воздушные поллютанты помещений

Самой важной мерой снижения загрязненности возду�
ха является исключение активного и пассивного куре�
ния. Пассивное курение увеличивает частоту и тяжесть
симптомов у детей, страдающих БА. Родители детей с
БА (или лица, осуществляющие уход за детьми) долж�
ны сами не курить и не позволять курить другим в ком�
натах, где бывают дети. Помимо увеличения выражен�
ности симптомов БА и ухудшения функции легких в от�
даленном периоде, активное курение сопровождается
снижением эффективности ингаляционных и систем�
ных ГКС [71, 72] (уровень доказательности B). У па�
циентов с БА, которые курят и не получают терапии
ИГКС, легочная функция снижается сильнее, чем у не�
курящих больных БА [378], поэтому всем курящим па�
циентам с БА следует настоятельно советовать бро�
сить курить. 

Другими важными воздушными поллютантами по�
мещений являются окись и двуокись азота, угарный и
углекислый газ, двуокись серы, формальдегид и биоло�
гические вещества, такие как эндотоксин [73]. Установ�
ка незагрязняющих, более эффективных устройств
обогрева (тепловой насос, горелка для древесных гра�
нул, газовая печь) жилищ детей с БА существенно не
улучшает легочную функцию, но значительно уменьша�
ет симптомы БА, пропуски школьных занятий, потреб�
ность в медицинской помощи и лекарственных препа�
ратах [365].

Внешние воздушные поллютанты

Данные нескольких исследований позволили предпо�
ложить, что внешние поллютанты вызывают увеличение
выраженности симптомов БА [74, 356] и, возможно,
усиливают действие аллергенов [75]. Показано, что по�
вышение степени загрязненности воздуха сопровожда�
ется резким увеличением частоты обострений БА. При�
чиной этого могло быть общее увеличение уровней
поллютантов или повышение концентраций специфи�
ческих аллергенов, к которым сенсибилизированы па�
циенты [76–78]. В большинстве эпидемиологических
исследований была выявлена четкая взаимосвязь
уровней воздушных поллютантов – озона, окислов азо�
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Таблица 4.2�1. Эффективность элиминационных

мероприятий в отношении некоторых аллерге�

нов помещений*

Доказательства  
Доказательства

влияния 
клиническойМероприятие

на уровень
эффективности

аллергена 

Клещи домашней пыли 

Использование Некоторые Отсутствуют  
непроницаемых чехлов (у взрослых) 
для постельных Некоторые
принадлежностей (у детей)

Стирка постельных Некоторые Отсутствуют  
принадлежностей  
при высокой температуре 
(55–60°С) 

Замена ковровых Некоторые Отсутствуют 
покрытий настилкой 
полов 

Применение акарицидов Слабые Отсутствуют  
и/или дубильной кислоты 

Уменьшение количества Отсутствуют Отсутствуют
предметов, способных 
собирать пыль 

Использование пылесосов Слабые Отсутствуют
с интегральным HEPA� 
фильтром и двойным 
пылесборником  

Устранение мягких Отсутствуют Отсутствуют 
игрушек или их 
замораживание/стирка 
при высокой температуре 

Домашние животные    

Удаление кошки/собаки Слабые Отсутствуют 
из дому 

Содержание Слабые Отсутствуют
домашнего животного 
не в основных жилых 
помещениях/спальнях 

Использование Некоторые Отсутствуют
очистителей воздуха 
с HEPA�фильтром  

Мытье животных Слабые Отсутствуют  

Замена ковровых Отсутствуют Отсутствуют 
покрытий настилкой полов 

Использование пылесосов Отсутствуют Отсутствуют   
с интегральным HEPA�
фильтром и двойным 
пылесборником  

* Адаптировано из Custovic A., Wijk R.G. [60].
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та, аэрозолей кислот и взвесей твердых частиц – с
симптомами или обострениями БА. Иногда в результа�
те погодных и атмосферных условий (например, при
грозе [79]) создаются предпосылки к развитию обост�
рений БА вследствие участия различных механизмов, в
том числе увеличения запыленности и загрязнения
воздуха, роста концентрации вдыхаемых аллергенов,
изменений влажности и температуры.

У пациентов с контролируемой БА обычно отсутству�
ет необходимость избегать неблагоприятных условий
внешней среды. Больные с плохо контролируемой БА
должны выполнять некоторые рекомендации для умень�
шения воздействия неблагоприятных внешних условий:
воздерживаться от интенсивной физической нагрузки в
холодную погоду, при пониженной атмосферной влаж�
ности или высоком уровне загрязнения воздуха; избе�
гать курения и помещений, в которых курят; оставаться
в кондиционируемом помещении.

Профессиональные аллергены

Профессиональные аллергены являются причиной зна�
чительной доли заболеваемости БА у взрослых [357].
Раннее выявление профессиональных сенсибилизато�
ров и предупреждение любого последующего их воз�
действия на сенсибилизированных пациентов являют�
ся важными компонентами лечения профессиональной
БА (уровень доказательности B). После сенсибили�
зации к профессиональному аллергену контакт даже с
чрезвычайно малыми количествами аллергена может
вызывать развитие обострений, тяжесть которых будет
нарастать. Попытки уменьшить воздействие профес�
сиональных аллергенов оказались достаточно успеш�
ными, особенно в промышленных условиях, и некото�
рые мощные сенсибилизаторы (например, соевое, кас�
торовое масло) были заменены менее аллергенными
веществами [80] (уровень доказательности B). Пред�
отвращение сенсибилизации к латексу стало возмож�
ным благодаря производству гипоаллергенных перча�
ток, которые внутри не содержат талька и имеют низкое
содержание аллергенов [81, 82] (уровень доказа�

тельности C). Использование гипоаллергенных перча�
ток экономически эффективно, несмотря на их более
высокую стоимость по сравнению с обычными.

Пищевые продукты и добавки

Пищевая аллергия причиной обострения БА служит
редко – главным образом, у детей младшего возраста.
Не следует рекомендовать исключение какого�либо
продукта, если не доказано (обычно с помощью пище�
вой пробы), что он вызывает аллергическую реакцию
[83]. В случае доказанной аллергии на пищевой про�
дукт исключение этого продукта может привести к сни�
жению частоты обострений БА [84] (уровень доказа�

тельности D).
Сульфиты (консерванты, которые часто входят в со�

став лекарств и таких пищевых продуктов, как карто�
фельные чипсы, креветки, сухофрукты, пиво и вино) не�
редко причастны к развитию тяжелых обострений БА,
однако вероятность реакции на сульфиты зависит от

характера пищи, уровня остаточного сульфита, чувст�
вительности пациента и механизма реакции, вызван�
ной сульфитом [85]. Вероятно, другие пищевые компо�
ненты – в том числе желтый краситель тартразин, бен�
зоат и глутамат натрия – играют минимальную роль в
развитии обострений БА; поэтому прежде чем исклю�
чать их из пищи, необходимо подтвердить их влияние
на течение БА у пациента с помощью двойной слепой
пробы.

Лекарственные средства

Некоторые лекарственные препараты могут вызывать
обострения БА. Прием аспирина и других нестероид�
ных противовоспалительных средств может вызывать
тяжелые обострения, и его необходимо избегать боль�
ным с реакциями на эти препараты в анамнезе [86].
Имеются некоторые доказательства того, что воздей�
ствие ацетаминофена (парацетамола) увеличивает
риск БА и свистящих хрипов у детей [401] и взрослых,
но требуются дальнейшие исследования [379].

Препараты из класса β�блокаторов для перорально�
го приема или в виде глазных капель могут провоциро�
вать бронхоспазм (уровень доказательности A); при�
менение этих препаратов у больных БА возможно толь�
ко при условии врачебного наблюдения [87]. Доказана
польза от применения β�блокаторов при лечении паци�
ентов с острым коронарным синдромом и для вторич�
ной профилактики осложнений ИБС. Имеющиеся дан�
ные позволяют предположить, что среди пациентов с
БА, которые получают новейшие, более кардиоселек�
тивные β�блокаторы в течение первых 24 ч госпитали�
зации по поводу острых осложнений ИБС, наблюдается
меньшая больничная летальность [366, 367]. 

Вакцинация против гриппа

Пациентам с БА средней тяжести или тяжелой БА сле�
дует рекомендовать проведение вакцинации против
гриппа ежегодно [88] или по крайней мере при общей
вакцинации населения. Тем не менее плановая вакци�
нация против гриппа у детей [89] и взрослых [90] с БА
не защищает от развития обострений и не улучшает
контроль над заболеванием. Инактивированные грип�
позные вакцины редко вызывают побочные эффекты и
обычно безопасны у страдающих БА взрослых и детей
старше 3 лет, в том числе и у лиц с БА, трудно поддаю�
щейся лечению [91]. Имеющиеся данные позволяют
предположить, что применение интраназальных вакцин
у детей в возрасте младше 3 лет может сопровождать�
ся повышением частоты обострений БА [92].

Ожирение

Увеличение индекса массы тела связывают с увеличе�
нием распространенности БА, хотя механизмы, лежа�
щие в основе этой взаимосвязи, не установлены [93].
Показано, что снижение веса у больных БА с ожирени�
ем улучшает функцию легких и качество жизни, умень�
шает выраженность симптомов, болезненность и улуч�
шает общее состояние здоровья [94] (уровень дока�

зательности B).
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Эмоциональный стресс 

Стресс может приводить к развитию обострений БА у
детей [402] и у взрослых. Выраженные проявления
эмоций (смех, плач, гнев или страх) могут приводить к
гипервентиляции и гиперкапнии, которые способны
обусловить сужение дыхательных путей [95, 96]. Анало�
гичные последствия могут иметь панические атаки –
редкие, но не исключительные явления у некоторых па�
циентов с БА [97, 98]. Однако важно помнить, что БА не
относится к психосоматическим заболеваниям.

Другие факторы, которые могут привести 

к обострению бронхиальной астмы

Ринит, синусит и полипоз носа часто сопутствуют БА и
требуют лечения. Показано, что у детей антимикробная
терапия бактериального синусита сопровождается
уменьшением тяжести симптомов БА [99]. Однако со�
четание синусита и БА может быть простым совпадени�
ем. Если не считать синусит, то существует мало дока�
зательств, что бактериальные инфекции могут вызы�
вать обострения БА. Гастроэзофагеальный рефлюкс
может провоцировать обострения БА, особенно у де�
тей; иногда устранение рефлюкса приводит к уменьше�
нию тяжести проявлений БА [100, 101]. Многие женщи�
ны жалуются на ухудшение течения БА во время менст�
руации; подтверждено развитие обострений БА в пери�
од перед менструацией [102]. Во время беременности
возможно улучшение, ухудшение или отсутствие изме�
нений в течении БА [103]. Рандомизированное клини�
ческое исследование эффективности самостоятельно
регулируемого телефонного консультирования с осо�
бым вниманием к гендерным ролевым факторам в про�
цессе лечения БА показало, что программа лечения БА,
учитывающая женскую специфику, может существенно
помочь пациенткам с БА [358].

КОМПОНЕНТ 3: ОЦЕНКА 
СОСТОЯНИЯ, ЛЕЧЕНИЕ 
И МОНИТОРИРОВАНИЕ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

ВВЕДЕНИЕ

Целью лечения БА является достижение и поддержание
клинического контроля над заболеванием. С помощью
медикаментозного лечения, разработанного врачом в
сотрудничестве с пациентом и членами его семьи, эта
цель может быть достигнута у большинства пациентов
[104, 344]. В зависимости от текущего уровня контроля
над БА каждому пациенту назначается лечение, соот�
ветствующее одной из пяти «ступеней терапии»; в про�
цессе лечения проводится непрерывная циклическая
оценка и коррекция терапии на основе изменений
уровня контроля над БА. Весь цикл терапии включает:
• оценку уровня контроля над БА;
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КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Целью лечения БА является достижение и под�
держание клинического контроля над заболева�
нием. С помощью медикаментозного лечения,
разработанного врачом в сотрудничестве с па�
циентом и членами его семьи, эта цель может
быть достигнута у большинства пациентов. 

• В процессе лечения необходима непрерывная
циклическая оценка и коррекция терапии в соот�
ветствии с уровнем контроля над БА у конкретно�
го пациента. Если текущая терапия не обеспечи�
вает контроля над БА, необходимо увеличивать
объем терапии (переходить на более высокую
ступень) до достижения контроля. Если контроль
над БА поддерживается в течение 3 мес и более,
возможно уменьшение объема поддерживаю�
щей терапии.

• У больных с персистирующей БА, ранее не полу�
чавших поддерживающей терапии, следует на�
чинать лечение со ступени 2, а в случае наличия
чрезвычайно выраженных симптомов БА (при
неконтролируемой БА) – со ступени 3. Для лече�
ния на ступенях 2–5 имеется множество лекар�
ственных средств, контролирующих течение БА.

• На каждой ступени терапии пациенты должны
использовать по потребности препараты неот�
ложной помощи для быстрого облегчения симп�
томов БА.

• Постоянное мониторирование необходимо для
поддержания контроля над заболеванием и вы�
явления минимального объема терапии и наи�
меньших доз препаратов с целью минимизации
затрат и максимизации безопасности.
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• лечение, направленное на достижение контроля;
• мониторирование с целью поддержания контроля.

В данном разделе этот цикл рассмотрен примени�
тельно к длительной поддерживающей терапии БА. Ле�
чение обострений подробно рассматривается в рамках
компонента 4.

ОЦЕНКА УРОВНЯ КОНТРОЛЯ 
НАД БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

Состояние каждого пациента/пациентки должно оцени�
ваться, чтобы установить объем (режим) текущей тера�
пии, степень выполнения рекомендаций врача и уро�
вень контроля над БА. Упрощенная схема для выявле�
ния контролируемой, частично контролируемой или не�
контролируемой БА приведена в табл. 2�2 на с. 36. Это
рабочая, невалидизированная схема, основанная на
текущем мнении экспертов. Уже разработаны и прохо�
дят валидизацию несколько инструментов для оценки
уровня контроля над БА (например, Тест по контролю
над астмой (Asthma Control Test [105]), Вопросник по
контролю над астмой (Asthma Control Questionnaire
[106–108]), Вопросник для оценки эффективности те�
рапии астмы (Asthma Therapy Assessment Questionnaire
[109]) и Шкала оценки контроля над астмой (Asthma
Control Scoring System [110])). Эти инструменты пред�
назначены для использования как медицинским персо�
налом для определения уровня контроля над БА у паци�
ентов, так и самими пациентами для самооценки в рам�
ках разработанного персонального плана действий при
БА. Неконтролируемая БА может привести к развитию
обострения, и для восстановления контроля потребует�
ся немедленное проведение мероприятий, описанных
в разделе «Компонент 4: лечение обострений БА».

ЛЕЧЕНИЕ, НАПРАВЛЕННОЕ 
НА ДОСТИЖЕНИЕ КОНТРОЛЯ 

Выбор медикаментозной терапии зависит от текущего
уровня контроля над БА и текущей терапии пациента.
Так, если текущая терапия не обеспечивает контроля
над БА, необходимо увеличивать объем терапии (пере�
ходить на более высокую ступень) до достижения кон�
троля. В случае сохранения контроля над БА в течение
3 мес и более возможно уменьшение объема поддер�
живающей терапии с целью установления минимально�
го объема терапии и наименьших доз препаратов, до�
статочных для поддержания контроля (см. ниже раздел
«Мониторирование с целью поддержания контроля»).
В случае достижения частичного контроля над БА сле�
дует рассмотреть возможность увеличения объема те�
рапии с учетом наличия более эффективных подходов к
лечению (т.е. возможности увеличения доз или добав�
ления других препаратов), их безопасности, стоимости
и удовлетворенности пациента достигнутым уровнем

контроля. На этих принципах основана схема, представ�
ленная на рис. 4.3�1; однако выбор и последователь�
ность назначения лекарственных препаратов в каждом
медицинском учреждении могут меняться в зависимос�
ти от доступности (с учетом стоимости или иных при�
чин), приемлемости и предпочтений врача и пациента.

Ступени терапии, направленной 

на достижение контроля

Большинство препаратов для лечения БА отличаются
чрезвычайно благоприятными терапевтическими индек�
сами по сравнению со средствами для лечения других
хронических заболеваний. Каждая ступень включает ва�
рианты терапии, которые могут служить альтернативами
при выборе поддерживающей терапии БА, хотя и не явля�
ются одинаковыми по эффективности. Эффективность
терапии возрастает от ступени 1 к ступени 5; хотя на сту�
пени 5 выбор лечения зависит также от доступности и
безопасности лекарственных препаратов. У большинства
больных с симптомами персистирующей БА, ранее не по�
лучавших поддерживающей терапии, следует начинать
лечение со ступени 2. Если симптомы БА при первичном
осмотре указывают на отсутствие контроля (см. таблицу
на с. 15), лечение необходимо начинать со ступени 3.

На каждой ступени терапии пациенты должны ис�
пользовать препараты неотложной помощи (бронхо�

литики с быстрым началом действия – как коротко�
го, так и длительного действия). Однако регулярное ис�
пользование препаратов неотложной помощи является
одним из признаков неконтролируемой БА, указываю�
щим на необходимость увеличения объема поддержи�
вающей терапии. Поэтому уменьшение или отсутствие
потребности в препаратах неотложной помощи являет�
ся и важной целью лечения, и критерием его эффектив�
ности. Для ступеней 2–5 имеется множество препара�
тов, контролирующих течение заболевания. 

Ступень 1: препарат неотложной помощи по по�

требности. Ступень 1, включающая применение препа�
ратов неотложной помощи по потребности, предназна�
чена только для пациентов, не получавших поддержива�
ющей терапии и эпизодически испытывающих кратко�
временные (до нескольких часов) симптомы БА в
дневное время (кашель, свистящие хрипы, одышка, воз�
никающие ≤2 раз в неделю, или еще более редкие ночные
симптомы), соответствующие определению контролиру�
емой БА (см. табл. 2�2 на с. 36). В межприступный пери�
од у таких пациентов отсутствуют проявления заболева�
ния и ночные пробуждения, а функция легких в пределах
нормы. В случае более частого появления симптомов
или эпизодического ухудшения состояния пациентам
показана регулярная поддерживающая терапия (см.
ступень 2 или выше) в дополнение к препаратам неот�
ложной помощи по потребности [111–113] (уровень до�

казательности B).
Для большинства больных рекомендуемыми препара�

тами неотложной помощи на ступени 1 являются ингаля�

ционные ββ
2�агонисты быстрого действия [114] (уро�

вень доказательности A). Альтернативными средст�
вами являются ингаляционные антихолинергические
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Рис. 4.3�1. Подход к лечению БА, ориентированный на контроль над заболеванием у детей в возрасте

старше 5 лет, подростков и взрослых (для лечения БА у детей в возрасте 5 лет и младше 

см. «Глобальная стратегия для диагностики и лечения бронхиальной астмы у детей в возрасте 5 лет 

и младше» – Global Strategy for the Diagnosis and Management of Asthma in Children 5 years and Younger;

доступна на сайте http://www.ginasthma.org).

К альтернативным препаратам для облегчения симптомов относятся ингаляционные антихолинергические средства,
пероральные β2�агонисты короткого действия, некоторые β2�агонисты длительного действия и теофиллин короткого
действия. Регулярное использование β2�агонистов короткого и длительного действия рекомендуется ТОЛЬКО в случае
одновременного регулярного применения ИГКС.
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препараты, пероральные β2�агонисты короткого дейст�
вия или теофиллин короткого действия, хотя для этих
препаратов характерно более медленное начало дейст�
вия и более высокий риск побочных эффектов (уровень

доказательности A).
Бронхоспазм, вызванный физической нагрузкой.

Физическая активность является важной причиной по�
явления симптомов БА у большинства больных; у неко�
торых она является единственной причиной. Однако
развитие бронхоспазма при физической нагрузке часто
указывает на отсутствие адекватного контроля над БА;
при этом увеличение объема поддерживающей тера�
пии обычно приводит к уменьшению частоты симпто�
мов, связанных с нагрузкой. Пациентам, испытываю�
щим бронхоспазм при физической нагрузке, несмотря
на то, что в другое время у них отмечается хороший
контроль над заболеванием, а также пациентам, у кото�
рых бронхоспазм, вызванный физической нагрузкой,
является единственным проявлением БА, рекомендует�
ся применение ингаляционных β2�агонистов быстрого
действия (короткого или длительного действия) перед
физической нагрузкой или после нагрузки – для купиро�
вания появившихся симптомов [115]. Альтернативными
средствами служат антилейкотриеновые препараты или
кромоны [116, 117, 345] (уровень доказательности A).
Физические тренировки и достаточная продолжитель�
ность разминки также уменьшают частоту и выражен�
ность бронхоспазма, вызванного физической нагрузкой
[118, 119] (уровень доказательности B). Информа�
цию о лечении БА, вызванной физической нагрузкой у
спортсменов, можно найти в совместном докладе Евро�
пейского респираторного общества, Европейской ака�
демии аллергии и клинической иммунологии и GA(2)LEN
[359], а также на веб�сайте Всемирного антидопингово�
го агентства (www.wada�ama.org).

Ступень 2: препарат неотложной помощи плюс

один препарат для контроля течения заболевания.

Ступени 2–5 включают комбинацию препарата неот�
ложной помощи по потребности с регулярной поддер�
живающей терапией. В качестве начальной поддержи�
вающей терапии БА у больных любого возраста на сту�
пени 2 рекомендуются ИГКС в низкой дозе [111, 120]
(уровень доказательности A). Эквивалентные дозы
ИГКС, некоторые из которых можно использовать один
раз в сутки, представлены в табл. 3�1 (для взрослых) и
табл. 3�4 (для детей в возрасте 5 лет и младше).

Альтернативными средствами для контроля БА яв�
ляются антилейкотриеновые препараты [121–123]
(уровень доказательности A), в особенности у паци�
ентов, которые не способны или не желают использо�
вать ИГКС, или у пациентов, у которых ИГКС вызывают
трудно переносимые побочные эффекты (например,
постоянную охриплость голоса), а также у пациентов с
сопутствующим аллергическим ринитом [124, 125]
(уровень доказательности C).

Существуют и другие препараты, которые, однако, не
рекомендуются для стандартного применения в качестве
начальной терапии и не являются препаратами выбора
на ступени 2. Теофиллин замедленного высвобожде�

ния обладает только слабым противовоспалительным
действием и невысокой эффективностью в качестве под�
держивающей терапии [126–130] (уровень доказатель�

ности B), кроме того, он часто сопровождается развити�
ем побочных эффектов различной выраженности – от
легкой до тяжелой [131, 132]. Кромоны (недокромил

натрия и кромогликат натрия) обладают сравнительно
низкой эффективностью, хотя отличаются высокой безо�
пасностью [133–136] (уровень доказательности A).

Ступень 3: препарат неотложной помощи плюс

один или два препарата для контроля течения за�

болевания. На ступени 3 детям [403], подросткам и
взрослым рекомендуется назначать комбинацию низ�

кой дозы ИГКС с ингаляционным ββ2�агонистом дли�

тельного действия, прием которой осуществляется с
помощью одного ингалятора с фиксированной комби�
нацией или с помощью разных ингаляторов [137–144]
(уровень доказательности A). Благодаря аддитивно�
му эффекту такой комбинации обычно оказывается до�
статочно назначения низких доз ИГКС; увеличение до�
зы требуется только если контроль над БА не был до�
стигнут через 3–4 мес терапии в данном режиме (уро�

вень доказательности A). Показано, что β2�агонист
длительного действия формотерол, для которого ха�
рактерно быстрое начало действия при применении в
виде монотерапии [145–148] или в составе фиксиро�
ванной комбинации с будесонидом [149, 150], не менее
эффективен для купирования острых проявлений БА,
чем β2�агонисты короткого действия. Однако моноте�
рапия формотеролом в качестве препарата неотлож�
ной помощи не рекомендуется, поскольку он должен
всегда использоваться только вместе с ИГКС.

У всех детей, а в особенности у детей в возрасте
5 лет и младше, комбинированная терапия изучена в
меньшей степени, чем у взрослых, и добавление
β2�агониста длительного действия может быть менее
эффективным для снижения частоты обострений, чем
увеличение дозы ИГКС [151–153]. Однако результаты
некоторых исследований по данной проблеме трудно
оценивать, так как в них не все дети получали конку�
рентный ИГКС [152, 153]. 

Ингалятор, содержащий комбинацию формотерола
и будесонида, можно использовать как для поддержи�
вающей терапии, так и для неотложной помощи. Пока�
зано, что такой подход обеспечивает уменьшение час�
тоты обострений и улучшение контроля над БА у взрос�
лых и подростков при сравнительно низких дозах пре�
паратов [154–157] (уровень доказательности A).
Необходимы дальнейшие исследования, чтобы оценить
применимость такого подхода при использовании дру�
гих комбинаций препарата, контролирующего течение
заболевания, и препарата неотложной помощи.

Другим вариантом лечения взрослых и детей, кото�
рый при ведении детей является единственным реко�
мендуемым подходом [158], является увеличение доз

ИГКС до средних доз [104, 159–161] (уровень доказа�

тельности A). Больным любого возраста, получающим
средние или высокие дозы ИГКС с помощью дозирую�
щего аэрозольного ингалятора, рекомендовано приме�
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нение спейсера для улучшения доставки препарата в
дыхательные пути, снижения орофарингеальных побоч�
ных действий и уменьшения системной абсорбции пре�
парата [162–164] (уровень доказательности A).

Еще одним вариантом терапии на ступени 3 являет�
ся комбинация ИГКС в низкой дозе с антилейкотриено�
вым препаратом [165–173] (уровень доказательнос�

ти A). Вместо антилейкотриенового препарата возмож�
но назначение низкой дозы теофиллина замедленного
высвобождения [129] (уровень доказательности B).
Эти варианты терапии не были исследованы достаточ�
но полно у детей в возрасте 5 лет и младше.

Ступень 4: препарат неотложной помощи плюс

два или более препаратов для контроля течения

заболевания. Выбор препаратов на ступени 4 зависит
от предшествующих назначений на ступенях 2 и 3. Одна�
ко порядок добавления дополнительных препаратов, по
возможности, основывается на доказательствах их срав�
нительной эффективности, полученных в клинических
исследованиях. Если есть возможность, больных, у кото�
рых не был достигнут контроль над БА на ступени 3, сле�
дует направлять к специалисту с большим опытом

лечения БА с целью исключения альтернативных диа�
гнозов и/или случаев БА, трудно поддающейся лечению.

На ступени 4 предпочтительно применение комби�
нации ИГКС в средней или высокой дозе с ингаля�

ционным ββ
2�агонистом длительного действия. Од�

нако у большинства пациентов увеличение дозы ИГКС
со средней до высокой обеспечивает лишь сравнитель�
но небольшое увеличение эффекта [104, 159–161, 174]
(уровень доказательности A), и применение высоких
доз рекомендовано только в качестве пробной терапии
длительностью 3–6 мес, когда контроль над БА не до�
стигается с помощью комбинации ИГКС в средней дозе
и β2�агониста и/или третьего препарата для поддержи�
вающей терапии (например, антилейкотриенового пре�
парата или теофиллина замедленного высвобождения)
[130, 175, 346] (уровень доказательности B). Дли�
тельное применение высоких доз ИГКС сопровождает�
ся повышенным риском развития побочных эффектов.
При назначении средних или высоких доз ИГКС боль�
шинство (но не все) препараты необходимо назначать
2 раза в сутки [176] (уровень доказательности A). При
применении будесонида эффективность терапии мож�
но увеличить путем увеличения кратности назначения
(4 раза в сутки) [177] (уровень доказательности B).
(Рекомендации по режиму дозирования различных
ИГКС см. в табл. 3�1 для взрослых и в табл. 3�4 для де�
тей в возрасте 5 лет и младше.)

Показано, что добавление антилейкотриеновых

препаратов к средним и низким дозам ИГКС увеличи�
вает эффект терапии (уровень доказательности A),
но обычно меньше, чем добавление ββ2�агониста дли�

тельного действия [165–168, 175, 178] (уровень до�

казательности A). Добавление низких доз теофилли�

на замедленного высвобождения [130] к ИГКС в
средних и низких дозах и β2�агонисту длительного дей�
ствия также может повышать эффективность лечения
(уровень доказательности B) [129].

Ступень 5: препарат неотложной помощи плюс

дополнительные варианты применения средств

для контроля течения заболевания. Добавление
перорального ГКС к другим препаратам поддержива�
ющей терапии может увеличивать эффект лечения
[179] (уровень доказательности D), но сопровожда�
ется тяжелыми нежелательными явлениями [180] (уро�

вень доказательности A). Поэтому оно должно рас�
сматриваться как вариант лечения только у больных с
тяжелой неконтролируемой БА на фоне терапии, соот�
ветствующей ступени 4, при наличии у пациента еже�
дневных симптомов, ограничивающих активность, и ча�
стых обострений. Больной должен быть предупрежден
о риске развития побочных эффектов; также необходи�
мо рассмотреть возможность всех других альтернатив
терапии.

Показано, что применение антител к иммуногло�

булину E (anti�IgE) в дополнение к другим препаратам
поддерживающей терапии улучшает контроль над ал�
лергической БА в тех случаях, когда контроль не дости�
гается на фоне лечения комбинациями других препара�
тов поддерживающей терапии, включающими высокие
дозы ингаляционных или пероральных ГКС [181–186]
(уровень доказательности B).

МОНИТОРИРОВАНИЕ С ЦЕЛЬЮ
ПОДДЕРЖАНИЯ КОНТРОЛЯ

После достижения контроля над БА необходимо посто�
янное мониторирование для поддержания контроля
над заболеванием и выявления необходимых для реа�
лизации этой цели минимального объема терапии и
наименьших доз препаратов, что способствует мини�
мизации затрат и максимизации безопасности лече�
ния. С другой стороны, БА представляет собой вариа�
бельное заболевание, что обусловливает потребность
в периодической коррекции терапии в ответ на утрату
контроля, проявляющуюся ухудшением течения забо�
левания или развитием обострения.

Уровень контроля над БА должен оцениваться вра�
чом, а также, желательно, и самим пациентом через ре�
гулярные промежутки времени; для этой цели следует
использовать упрощенную схему, представленную на
с. 16, или валидизированный комбинированный пока�
затель (оценку) контроля. Частота визитов к врачу и
оценки уровня контроля зависит от исходной тяжести
заболевания у конкретного пациента, а также от того,
насколько пациент обучен мерам самоконтроля и убеж�
ден в важности своих действий для поддержания кон�
троля над БА. Обычно пациенты посещают врача через
1–3 мес после первичного визита, затем каждые 3 мес.
После обострения следует назначить визит последую�
щего наблюдения через 2 нед–1 мес (уровень доказа�

тельности D). Врачам общей практики рекомендуется
оценивать контроль над БА при каждом визите, а не
только тогда, когда пациент предъявляет жалобы по по�
воду БА [380].
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Длительность терапии и ее коррекция

Большинство классов препаратов, контролирующих те�
чение заболевания, обеспечивают улучшение состоя�
ния уже в первые дни лечения, однако полный эффект
можно увидеть только спустя 3–4 мес [360]. При тяже�
лом заболевании и длительной неадекватной пред�
шествующей терапии этот период может быть еще бо�
лее длительным [188].

Снижение потребности в препаратах после дости�
жения контроля над БА не вполне понятно, однако та�
кое снижение может отражать обратимость некоторых
последствий хронического воспаления в дыхательных
путях. Для достижения этого эффекта могут требовать�
ся более высокие дозы противовоспалительных препа�
ратов, чем для его поддержания. С другой стороны,
снижение потребности в лекарственных препаратах
может быть просто следствием самопроизвольного
улучшения, обусловленного цикличным характером те�
чения БА. Изредка возможно полное излечение БА,
особенно у детей в возрасте 5 лет и младше, а также в
пубертатном периоде. Какими бы ни были причины это�
го явления, всем пациентам следует подбирать мини�
мальные поддерживающие дозы препаратов путем сту�
пенчатого снижения доз и длительного наблюдения.

В ряде случаев может потребоваться увеличение
объема лечения в ответ на утрату контроля, угрозу ут�
раты контроля над БА (возобновление симптомов) или
развитие обострения, которое определяется как не�
обычно острая и тяжелая потеря контроля над БА, тре�
бующая неотложной терапии. (Подход к лечению обо�
стрений представлен в разделе Компонент 4.)

Уменьшение объема терапии 

при контролируемой бронхиальной астме

Существует небольшое количество экспериментальных
данных о выборе оптимального времени, последова�
тельности и величины уменьшения объема терапии при
БА, и каждый пациент требует особого подхода, зави�
сящего от комбинации препаратов и доз, потребовав�
шихся для достижения контроля. В идеальных условиях
такое уменьшение объема должно проводиться по со�
гласованию между врачом и пациентом, после подроб�
ного обсуждения возможных последствий снижения
доз, включая возобновление симптомов и увеличение
риска развития обострений.

Несмотря на то что подходы к уменьшению объема
противоастматической терапии требуют дальнейшего
исследования, имеющиеся данные позволяют сделать
некоторые рекомендации.
• При монотерапии ингаляционными ГКС в средних

или высоких дозах следует предпринять снижение
дозы препарата на 50% с трехмесячными интервала�
ми [189–191] (уровень доказательности B).

• Если контроль над заболеванием был достигнут на
фоне монотерапии низкими дозами ИГКС, у большинст�
ва пациентов возможен переход на однократный прием
препаратов [192, 193] (уровень доказательности A).

• Если контроль над БА достигнут на фоне терапии ком�

бинацией ИГКС и ββ
2�агониста длительного дейст�

вия, предпочтительно начинать уменьшение объема
терапии со снижения дозы ИГКС примерно на 50% при
продолжении терапии β2�агонистом длительного дей�
ствия [150] (уровень доказательности B). Если кон�
троль над БА сохранится, следует продолжить сниже�
ние дозы ИГКС до низкой, на фоне которой возможно
прекращение терапии β2�агонистом длительного дей�
ствия (уровень доказательности D). Альтернативным
подходом является переход на однократное примене�
ние комбинированной терапии [194]. Еще одной аль�
тернативой может служить отмена β2�агониста дли�
тельного действия на более раннем этапе и замена
комбинированной терапии монотерапией ингаляцион�
ным ГКС в такой же дозе, какая содержалась в фикси�
рованной комбинации. Однако скорее всего это может
привести к утрате контроля над БА [137, 368] (уровень

доказательности B).
• Если контроль над БА был достигнут на фоне терапии

ингаляционным ГКС в сочетании с другими пре�

паратами для поддерживающей терапии (кроме

ββ
2�агонистов длительного действия), следует

уменьшать дозу ИГКС на 50% до достижения низких
доз ИГКС, после чего перейти с комбинированной те�
рапии на монотерапию по методу, описанному выше
(уровень доказательности D).

• Прекращение поддерживающей терапии возмож�
но, если контроль над БА сохраняется при минималь�
ной дозе препарата, контролирующего течение забо�
левания, и отсутствии рецидива симптомов в течение
1 года (уровень доказательности D).

Увеличение объема терапии 

в ответ на утрату контроля

Терапию следует периодически пересматривать в ответ
на ухудшение контроля над заболеванием, о котором мо�
жет свидетельствовать возобновление умеренно выра�
женных проявлений или увеличение тяжести симптомов
[195]. Рекомендованы следующие варианты терапии.
• Бронхолитики быстрого действия – ββ

2�агонисты

короткого или длительного действия. Повторные
ингаляции бронхолитиков этого класса обеспечива�
ют временное облегчение симптомов до момента ис�
чезновения причин ухудшения. Потребность в по�
вторных ингаляциях в течение 1–2 дней и более ука�
зывает на потребность в пересмотре и, возможно,
увеличении объема поддерживающей терапии.

• Ингаляционные ГКС. В контексте исследований по
самоведению БА увеличение дозы ИГКС не менее
чем в два раза сопровождалось более благоприятны�
ми исходами и сокращением расходов на медицин�
ское обслуживание [32]. В плацебоконтролируемых
исследованиях временное двукратное увеличение
дозы ИГКС было неэффективно [404] (уровень дока�

зательности A). Это может быть обусловлено тем,
что с момента усугубления симптомов до увеличения
дозы ИГКС [194, 196] прошло в среднем 5–7 дней.
В последнее время появляются доказательства того,
что более высокие дозы ИГКС эффективны для про�
филактики прогрессирования тяжелых обострений
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[195]. Пациенты, которые увеличивают дозы ИГКС в
4 раза после падения пиковой скорости выдоха, реже
нуждаются в системных ГКС [381]. При остром ухуд�
шении у взрослых высокие дозы ИГКС имеют такую
же эффективность, как и короткий курс пероральных
ГКС [195] (уровень доказательности A). В упомяну�
тых исследованиях высокие дозы ИГКС использова�
лись в течение 7–14 дней. Для того чтобы стандарти�
зировать подход как у детей, так и у взрослых, необ�
ходимы новые исследования.

• Комбинация ИГКС и бронхолитиков из класса

ββ
2�агонистов быстрого и длительного действия

(например, формотерола) для одновременного

облегчения симптомов и контроля течения забо�

левания. Применение в одном ингаляторе фиксиро�
ванной комбинации β2�агониста быстрого и длительно�
го действия (формотерола) с ИГКС (будесонидом) как
для контроля течения заболевания, так и для неотлож�
ной помощи эффективно для поддержания высокого
уровня контроля над БА и снижения частоты обостре�
ний, требующих назначения СГКС и госпитализации
[111, 156, 157, 197] (уровень доказательности A).
Предотвращение обострений, вероятно, является
следствием раннего вмешательства в самом начале
развития обострения, так как исследования, в которых
дозы комбинированных препаратов удваивали или
увеличивали в четыре раза уже после явного ухудше�
ния (длительностью 2 дня и более), показали лишь не�
большой эффект, и результаты были противоречивы
[195]. Так как исследования этого подхода с использо�
ванием других комбинаций (отличных от комбинации
будесонид/формотерол) препаратов для контроля те�
чения заболевания и для облегчения симптомов не
проводились, альтернативные подходы, описанные в
данном разделе, следует применять для ведения па�
циентов, получающих другую поддерживающую тера�
пию. 

У детей в возрасте от 6 до 17 лет с неконтролируемой
БА, получающих терапию низкими дозами ИГКС, усиле�
ние терапии за счет β2�агонистов длительного действия
более эффективно, чем увеличение объема терапии за
счет ИГКС или антилейкотриеновых препаратов. Однако
у многих детей наибольшую эффективность имеет уси�
ление терапии за счет ИГКС или антилейкотриеновых
препаратов, что указывает на необходимость регулярно�
го контроля и коррекции терапии БА у детей [382].

Показано, что применение комбинированного препа�
рата будесонид/формотерол для поддерживающей те�
рапии и купирования приступов снижает частоту обост�
рений БА у детей в возрасте 4 лет и старше со среднетя�
желой и тяжелой БА [347].
• Стандартная терапия обострения БА – высокая доза

β2�агониста и короткий интенсивный курс высоких
доз СГКС (перорально или внутривенно). (Более по�
дробную информацию см. в разделе «Компонент 4:
лечение обострений БА».)

По завершении терапии обострения БА обычно назна�
чают поддерживающую терапию в прежнем объеме, за
исключением тех случаев, когда обострение развилось

вследствие постепенного ухудшения контроля над забо�
леванием, что позволяет предположить хроническую «не�
долеченность» пациента. В таких случаях после проверки
техники пользования ингалятором показано ступенчатое
увеличение объема терапии (увеличение дозы или числа
препаратов для контроля течения заболевания).

Бронхиальная астма, 

трудно поддающаяся лечению

Хотя большинство больных БА могут достигнуть целе�
вого уровня контроля (см. таблицу на с. 16), у некото�
рых больных этого не происходит, несмотря на опти�
мальную терапию [104]. Если пациент не достигает
приемлемого уровня контроля над БА при лечении в ре�
жиме ступени 4 (препарат неотложной помощи плюс

два или более препаратов для контроля течения

заболевания), можно считать, что пациент страдает
БА, трудно поддающейся лечению [198]. У таких боль�
ных возможен недостаточный ответ на терапию ГКС,
обусловливающий потребность в дозах ИГКС, более вы�
соких, чем обычно назначаемые больным с БА, которую
легко контролировать. Однако в настоящее время от�
сутствуют факты, которые бы подтверждали целесооб�
разность терапии высокими дозами ИГКС более 6 мес в
надежде на улучшение контроля над заболеванием.
Вместо этого следует стремиться к оптимизации дозы
путем снижения ее до такого уровня, который обеспе�
чивает поддержание наилучшего возможного контроля,
достигнутого на фоне более высокой дозы.

Так как пациентов, полностью резистентных к ГКС,
очень мало, эти препараты остаются основой терапии
БА, трудно поддающейся лечению. При этом можно и
необходимо рассматривать применение дополнитель�
ных диагностических и общих лечебных мероприятий.
• Подтвердить диагноз БА. В частности, следует ис�

ключить наличие ХОБЛ. Необходимо рассмотреть
возможность дисфункции голосовых связок.

• Оценить и подтвердить, что пациент правильно при�

нимает назначенную врачом терапию. Неправильное
или неадекватное применение лекарственных препа�
ратов и ингаляторов [405] остается самой частой
причиной неудач в достижении контроля.

• Выяснить, курит ли пациент или курил ли он в про�

шлом; убедить пациента полностью отказаться от ку�
рения. Курение в анамнезе ассоциируется с уменьше�
нием вероятности достижения полного контроля над
БА, и это лишь отчасти связано с наличием необрати�
мой бронхиальной обструкции дыхательных путей. Кро�
ме того, курение снижает эффективность лечения инга�
ляционными и пероральными ГКС [199]. Всем курящим
пациентам с БА следует предложить консультирование
и участие в программах для желающих бросить курить.

• Выявить сопутствующие заболевания, способные
ухудшать течение БА. Хронический синусит, гастро�
эзофагеальный рефлюкс, ожирение/синдром обст�
руктивного апноэ во сне отмечены у значительного
числа больных с БА, трудно поддающейся лечению.
Следует также помнить о возможности наличия у боль�
ных психологических и психических нарушений. При
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выявлении сопутствующих заболеваний следует про�
водить соответствующую терапию, однако нет под�
тверждения того, что лечение сопутствующих заболе�
ваний позволит улучшить контроль над БА [200, 348].

После выявления и коррекции возможных причин не�
достаточного ответа на терапию следует определить
«компромиссный» уровень контроля и обсудить его с
пациентом во избежание в будущем «перелечивания»
(обусловливающего повышение затрат и риска побоч�
ных эффектов). При этом целью лечения будет являться
снижение до минимума частоты обострений и потреб�
ности в неотложной медицинской помощи при одновре�
менном достижении максимально возможного уровня
клинического контроля, наименьшего ограничения ак�
тивности и минимальных ежедневных проявлений БА.
Для таких больных БА, трудно поддающейся лечению,
допустимо частое применение средств неотложной по�
мощи и хроническое нарушение функции легких.

Хотя недостаточный контроль над БА обычно сопро�
вождается повышенным риском развития обострений,
не у всех пациентов с хроническими нарушениями
функции легких, сниженным уровнем активности и еже�
дневными симптомами БА отмечаются частые обостре�
ния. У таких пациентов следует применять наименьший
объем терапии, при котором поддерживается лечебный
эффект, достигнутый с помощью более высоких доз.
Снижать дозы препаратов необходимо медленно и ос�
торожно, с интервалами не менее 3–6 мес, так как ос�
таточные эффекты более высоких доз могут сохранять�
ся в течение нескольких месяцев и затруднять оценку
результатов снижения дозы (уровень доказательнос�

ти D). Может быть полезным направление таких боль�
ных к специалисту по лечению БА; также пользу может
принести фенотипирование пациентов с выделением
таких форм заболевания, как аллергическая, аспирино�
вая и/или эозинофильная БА [201]. У пациентов с ал�
лергической БА возможна эффективная терапия препа�
ратами анти�IgE [183], а при аспириновой БА (которая
также часто является эозинофильной) с успехом могут
применяться антилейкотриеновые препараты [172].

Бронхиальная термопластика

Для оценки исследований, направленных на изучение
бронхиальной термопластики, использовалась система
категорий доказательности GRADE. 

Вопрос: «Улучшает ли бронхиальная термопластика
(по сравнению с плацебо) исходы у взрослых с БА, ко9
торая не поддается контролю, несмотря на использо9
вание рекомендуемых схем лечения?» Согласованные
рекомендации:
• у взрослых с неконтролируемой БА, несмотря на ис�

пользование рекомендуемой терапии и направления
в специализированный центр, в некоторых странах
может использоваться бронхиальная термопластика
[406–408]. Процедура состоит из трех сеансов ло�
кального воздействия радиоволн на дыхательные пу�
ти во время бронхоскопии. Лечение, которое само по
себе может провоцировать обострения БА в течение
нескольких месяцев после бронхоскопии, приводит к

постепенному уменьшению частоты обострений.
Бронхиальная термопластика не оказывает досто�
верного влияния на функцию легких и симптомы БА.
Безопасность и эффективность бронхиальной термо�
пластики в период более одного года на данный мо�
мент неизвестны. Бронхиальная термопластика
должна проводиться только тем пациентам, которые
прошли тщательный отбор.  

КОМПОНЕНТ 4: 
ЛЕЧЕНИЕ ОБОСТРЕНИЙ
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

ВВЕДЕНИЕ

Обострения БА (приступы БА, или острая БА) пред�
ставляют собой эпизоды нарастающей одышки, каш�
ля, свистящих хрипов, или заложенности в грудной

КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Обострения БА (приступы БА, или острая БА)
представляют собой эпизоды нарастающей
одышки, кашля, свистящих хрипов, или зало�
женности в грудной клетке, или какой�либо ком�
бинации перечисленных симптомов.

• Для обострений характерно снижение экспира�
торного воздушного потока, которое можно из�
мерить и оценивать в динамике с помощью ис�
следования функции легких (ПСВ или ОФВ1).

• Основные мероприятия по лечению обострений
включают повторные ингаляции бронхолитиков
короткого действия, раннее применение сис�
темных ГКС, кислородотерапию.

• Целями лечения являются как можно более быс�
трое устранение бронхиальной обструкции и ги�
поксемии и предотвращение дальнейших реци�
дивов.

• Тяжелые обострения являются опасными для
жизни, их лечение должно проводиться под не�
посредственным врачебным наблюдением.
Большинство пациентов с тяжелым обострени�
ем должны направляться на лечение в отделе�
ние интенсивной терапии. Больные с высоким
риском смерти, связанной с БА, требуют также
повышенного внимания.

• Более легкие обострения, для которых харак�
терны снижение пиковой скорости выдоха ме�
нее чем на 20%, ночные пробуждения из�за БА и
повышенная потребность в β2�агонистах корот�
кого действия, обычно можно лечить в амбула�
торных условиях.
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клетке, или какой�либо комбинации перечисленных
симптомов. Обострения обычно начинаются с про�
грессирующего ухудшения состояния, но существует
подгруппа пациентов (главным образом, среди взрос�
лых), у которых обострение начинается особенно рез�
ко [361]. Часто развивается дыхательный дистресс.
Для обострений характерно снижение объемной ско�
рости потока выдыхаемого воздуха, которое можно
измерить с помощью исследования функции легких
(ПСВ или ОФВ1) [202]. Эти показатели позволяют бо�
лее точно оценить тяжесть бронхиальной обструкции,
чем выраженность симптомов. Однако увеличение вы�
раженности симптомов может быть более чувстви�
тельным признаком начала обострения, так как оно
обычно развивается раньше, чем снижение пиковой
скорости выдоха [203]. Правда, небольшая часть боль�
ных плохо ощущает выраженность симптомов, и такие
больные могут не жаловаться на ухудшение даже при
значительном снижении функции легких. Такой дисба�
ланс жалоб и показателей функции легких чаще отме�
чается у пациентов с угрожающими жизни обострени�
ями БА в анамнезе и, вероятно, более распространен у
мужчин. Описан пригодный для клинического приме�
нения метод оценки вероятности связанной с БА гос�
питализации взрослых пациентов с тяжелой или
трудно поддающейся лечению БА [349].

Общие стратегии лечения обострений лучше всего
адаптировать и внедрять на местном уровне [204, 205].
Тяжелые обострения являются опасными для жизни, их
лечение должно проводиться под непосредственным
врачебным наблюдением. Пациентов с тяжелым обост�
рением следует немедленно направлять на прием к ле�
чащему врачу или, в зависимости от организации
местных учреждений здравоохранения, в ближайшую
клинику или больницу, в которой оказывают помощь
пациентам с острой БА. Очень важно оценивать ответ
на терапию в динамике (ПСВ).

Основные мероприятия по лечению обострений вклю�
чают (в порядке их назначения и в зависимости от тяже�
сти обострений) повторные ингаляции бронхолитиков
быстрого действия, раннее применение СГКС, кислоро�
дотерапию [202]. Целями лечения являются как можно
более быстрое устранение бронхиальной обструкции и
гипоксемии и предотвращение дальнейших рецидивов. 

Больные с высоким риском смерти, связанной с БА,
требуют повышенного внимания и должны помнить о
необходимости обращения за медицинской помощью в
самом начале обострения. К этой группе относятся:
• больные с угрожающими жизни обострениями БА,

потребовавшими интубации и проведения искусст�
венной вентиляции легких [206];

• пациенты, госпитализированные или обращавшиеся
за неотложной помощью по поводу БА в течение по�
следнего года;

• больные, принимающие в настоящее время или не�
давно прекратившие прием пероральных ГКС;

• лица, не получающие ИГКС [207];
• больные с повышенной потребностью в ингаляцион�

ных β2�агонистах быстрого действия, особенно нуж�

дающиеся более чем в одном баллончике сальбута�
мола (или эквивалента) в месяц [208];

• пациенты с психическим заболеванием или психосо�
циальными проблемами в анамнезе, включая упо�
требление седативных препаратов [209, 350];

• пациенты, не выполнявшие назначения врача.
Ответ на лечение развивается не сразу, и пациенты

нуждаются в пристальном наблюдении и контроле клини�
ческих проявлений и объективных показателей. Усилен�
ное лечение следует продолжать до тех пор, пока показа�
тели функции легких (ПСВ или ОФВ1) не вернутся к сво�
им лучшим (в идеале) значениям до обострения или не
выйдут на плато; в это время на основании показателей
функции легких можно принять решение о выписке или,
напротив, госпитализации пациента. Выписка безопасна
для пациента, если он ответил на лечение в течение пер�
вых 2 ч; через этот период времени можно принимать ре�
шение о дальнейшем пребывании пациента в клинике.

ОЦЕНКА СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ

От степени тяжести обострения (табл. 4.4�1) будет за�
висеть объем терапии. Во время лечения следует регу�
лярно оценивать критерии тяжести обострения, в част�
ности ПСВ (у пациентов в возрасте старше 5 лет), час�
тоту сердечных сокращений, частоту дыхания и показа�
тели пульсоксиметрии [210]. 

ЛЕЧЕНИЕ В АМБУЛАТОРНЫХ 
УСЛОВИЯХ

Большинство пациентов с тяжелым обострением следу�
ет лечить в режиме интенсивной терапии, например в от�
делении неотложной помощи больницы, где возможно
обеспечить мониторирование, включающее объектив�
ную оценку бронхиальной обструкции, сатурации кисло�
родом и функции сердца (по возможности). Более легкие
обострения, для которых характерны снижение пиковой
скорости выдоха менее чем на 20%, ночные пробужде�
ния из�за БА и повышенная потребность в β2�агонистах
короткого действия, обычно можно лечить в амбулатор�
ных условиях. Если пациент отвечает на увеличение дозы
бронхолитика уже после первых нескольких ингаляций,
необходимость обращения в отделение интенсивной те�
рапии отсутствует, однако дальнейшее лечение под на�
блюдением врача первичного звена может включать при�
менение СГКС. Следует также провести обучение паци�
ента и пересмотреть поддерживающую терапию.

Терапия

Бронхолитики. При легком и среднетяжелом обостре�
ниях оптимальным и наиболее экономичным методом
быстрого устранения бронхиальной обструкции явля�
ется многократное применение ингаляционных β2�аго�
нистов быстрого действия (от 2 до 4 ингаляций каждые
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20 мин в течение первого часа). После первого часа не�
обходимая доза β2�агонистов будет зависеть от степе�
ни тяжести обострения. Легкие обострения купируются
2–4 дозами («пшиками») каждые 3–4 ч; обострения
средней тяжести потребуют 6–10 доз каждые 1–2 ч. До�
зы препаратов также подбирают в зависимости от от�
вета конкретного пациента, и в случае отсутствия отве�
та или наличия сомнений в ответе на лечение необхо�
димо направить пациента в учреждение, где может
быть проведена интенсивная терапия.

Многие пациенты способны следить за собственной
ПСВ после начала лечения повышенными дозами брон�
холитиков. Ингаляции бронхолитика с помощью ДАИ (в
идеале – со спейсером) обеспечивают по меньшей ме�
ре такое же улучшение функции легких, как аналогич�
ная доза, введенная с помощью небулайзера [164,

211]. В условиях больницы такой путь доставки наибо�
лее эффективен и с экономической точки зрения [212],
если пациент способен использовать ДАИ. Если приме�
нение ингаляционного β2�агониста быстрого действия
полностью купирует приступ (ПСВ возвращается к зна�
чению, превышающему 80% от должной или наилучшей
индивидуальной величины), и это улучшение сохраня�
ется в течение 3–4 ч, то необходимость в дополнитель�
ных лекарственных препаратах отсутствует.

Глюкокортикостероиды. Для лечения обострений,
особенно если они развились после проведения других
краткосрочных мероприятий, рекомендуемых при утра�
те контроля над БА (см. в разделе «Компонент 3: оцен�
ка состояния, лечение и мониторирование бронхиаль�
ной астмы» подраздел «Увеличение объема терапии в
ответ на утрату контроля»), рекомендуются перораль�

Таблица 4.4�1. Тяжесть обострения БА*

Одышка

Речь (разговор)

Уровень бодрствования

Частота дыхания

Участие вспомогательных мышц
в акте дыхания и западение
надключичных ямок

Свистящие хрипы

Пульс (в минуту)

Парадоксальный пульс

ПСВ после первого введения
бронхолитика в % от должного
или наилучшего
индивидуального значения

РаО2 (при дыхании воздухом)**

и/или
РаСО2**

SatО2, % (при дыхании
воздухом)**

Легкое

При ходьбе

Может лежать

Предложениями

Может быть возбужден

Увеличена

Обычно нет

Умеренные, часто только при
выдохе

<100

Отсутствует
<10 мм рт. ст.

>80%

Нормальное
Анализ обычно не нужен

<45 мм рт. ст.

>95%

Остановка дыхания
неизбежна

Заторможен или в состоянии
спутанного сознания

Парадоксальные движения
грудной и брюшной стенок

Отсутствуют 

Брадикардия

Отсутствие позволяет
предположить утомление
дыхательной мускулатуры

Средней тяжести

При разговоре; у детей плач
становится тише и короче,
возникают затруднения при
кормлении

Предпочитает сидеть

Фразами

Обычно возбужден

Увеличена

Обычно есть

Громкие

100–120

Может иметься
10–25 мм рт. ст.

Около 60–80%

>60 мм рт. ст.

<45 мм рт. ст.

91–95%

Тяжелое

В покое
Дети прекращают принимать пищу

Сидит, наклонясь вперед

Словами

Обычно возбужден

Часто >30 в минуту

Обычно есть

Обычно громкие

>120

Часто имеется
>25 мм рт. ст. (взрослые)
20–40 мм рт. ст. (дети)

<60% от должных или наилучших
индивидуальных значений 
(<100 л/мин у взрослых) 
или эффект длится <2 ч

<60 мм рт. ст.
Возможен цианоз

>45 мм рт. ст.
Возможна дыхательная
недостаточность (см. в тексте)

<90%

Нормальная частота дыхания у детей в состоянии бодрствования:
Возраст Нормальная частота дыхания
<2 мес <60 в минуту

2–12 мес <50 в минуту
1–5 лет <40 в минуту
6–8 лет <30 в минуту

Нормальная частота пульса у детей:
грудного возраста 2–12 мес <160 в минуту
младшего возраста 1–2 лет <120 в минуту
дошкольного и школьного возраста 2–8 лет <110 в минуту

Гиперкапния (гиповентиляция) чаще развивается у маленьких детей, чем у взрослых и подростков

* Наличие нескольких параметров (не обязательно всех) означает обострение. 
** Международной единицей измерения являются килопаскали; при необходимости может быть осуществлен перевод единиц.
Обозначение: SatО2 – сатурация кислородом (степень насыщения гемоглобина артериальной крови кислородом).
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ные ГКС (преднизолон в дозе 0,5–1 мг/кг в сутки или эк�
вивалент). Если терапия бронхолитиками не купирует
приступ, о чем свидетельствует сохраняющаяся брон�
хиальная обструкция, то рекомендован срочный пере�
вод в отделение неотложной помощи, особенно если
пациент принадлежит к группе высокого риска.

ЛЕЧЕНИЕ В ОТДЕЛЕНИЯХ 
НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ

Тяжелые обострения БА относятся к опасным для жиз�
ни экстренным ситуациям, лечение которых безопас�
нее проводить в отделении неотложной помощи (ана�
лог приемного отделения, но с возможностями интен�
сивной терапии, распространенный в здравоохранении
западных стран. – Прим. пер.). На рис. 4.4�1 представ�
лен подход к лечению обострений, основанный на ин�
тенсивной терапии.

Оценка состояния

Сбор краткого анамнеза и физикальное обследование,
имеющее отношение к обострению, проводятся парал�
лельно немедленному началу терапии. При сборе
анамнеза важно установить: степень тяжести и дли�
тельность симптомов, в том числе ограничений физи�
ческой нагрузки и нарушений сна, все препараты теку�
щей терапии с назначенными дозами и способами вве�
дения (типом ингалятора); обычно принимаемые дозы,
дозы препаратов, принимаемые при ухудшении состо�
яния, и ответ (или отсутствие ответа) на эту терапию;
время с момента начала и причину нынешнего обостре�
ния; факторы риска смерти, связанной с БА.

При физикальном обследовании необходимо оце�
нить степень тяжести обострения по таким критериям,
как способность пациента произносить длинные предло�
жения, частота сердечных сокращений, частота дыха�
ния, участие вспомогательных мышц в акте дыхания
и др. (см. рис. 4.4�1). Следует выявить все факторы, отя�
гощающие состояние пациента (например, пневмонию,
ателектаз, пневмоторакс или пневмомедиастинум).

Настоятельно рекомендуется проведение функцио�
нальных исследований, таких как определение ПСВ или
ОФВ1, а также измерение сатурации артериальной кро�
ви кислородом, так как физикальное обследование не
может дать полную оценку тяжести обострения, в осо�
бенности выраженности гипоксемии [213, 214]. Исход�
ные измерения ПСВ или ОФВ1 следует, по возможнос�
ти, сделать до начала терапии, однако это не должно
служить поводом для задержки начала лечения; выпол�
нение спирометрии может быть невозможно у детей с
острой БА. Последующие измерения следует прово�
дить с определенными интервалами до тех пор, пока не
будет получен явный хороший ответ на терапию.

Необходимо тщательно мониторировать сатурацию
артериальной крови кислородом, предпочтительно с
помощью пульсоксиметрии. Это особенно важно при
лечении детей, поскольку измерить у них объективные

показатели функции легких может быть затруднитель�
но. В норме сатурация кислородом у детей превышает
95%, и сатурация кислородом <92% является надеж�
ным прогностическим признаком потребности в госпи�
тализации [210] (уровень доказательности C).

У взрослых рентгенография органов грудной клетки
не относится к стандартным методам исследования,
однако ее следует проводить при подозрении на сопут�
ствующее сердечно�легочное заболевание, при необ�
ходимости госпитализации, а также при отсутствии от�
вета на терапию для исключения пневмоторакса, кли�
ническая диагностика которого представляет труднос�
ти [215]. Аналогичным образом, при лечении детей
рентгенография грудной клетки проводится не всегда и
рекомендована при выявлении физикальных призна�
ков, позволяющих предположить заболевание парен�
химы легких [216].

Определение газового состава артериальной крови
обычно не требуется [216], однако оно должно прово�
диться у пациентов с ПСВ 30–50% от должных величин и
у тех, кто не отвечает на начальную терапию, или когда
можно прогнозировать ухудшение состояния больного.
Во время проведения измерений пациент должен про�
должать получать кислородотерапию. Значение PaO2
<60 мм рт. ст. (8 кПа) в сочетании с нормальным или по�
вышенным уровнем PaCO2 (особенно >45 мм рт. ст., или
6 кПа) указывает на дыхательную недостаточность.

Лечение 

Обычно для быстрейшего купирования обострения од�
новременно назначают следующие виды терапии [217].

Кислород. Чтобы достичь сатурации кислородом
≥90% (≥95% у детей) кислород должен быть назначен
через интраназальный зонд, маску или, в редких случа�
ях у некоторых маленьких детей, через шлем. У некото�
рых больных, особенно с наиболее тяжелой бронхиаль�
ной обструкцией, при дыхании 100% кислородом могут
ухудшиться показатели PaCO2 [218]. Кислородотера�
пию следует титровать с помощью пульсоксиметрии,
чтобы поддерживать удовлетворительную сатурацию
кислородом [219].

Ингаляционные ββ
2�агонисты быстрого действия.

Ингаляции β2�агонистов быстрого действия следует
проводить через регулярные интервалы [220–222] (уро�

вень доказательности A). Наиболее экономичным и
эффективным способом доставки является применение
дозированного ингалятора со спейсером [64, 211]. Хотя
для большинства β2�агонистов быстрого действия ха�
рактерна короткая продолжительность эффекта, показа�
но, что бронхолитик длительного действия формотерол,
обладающий быстрым началом и большой продолжи�
тельностью действия, не уступает короткодействующим
препаратам в эффективности и не вызывает увеличения
частоты побочных эффектов, хотя и стоит значительно
дороже [148]. Перечисленные свойства формотерола
позволяют уверенно использовать комбинацию формо�
терола и будесонида в начале обострений БА. 

Показано, что при лечении детей и взрослых с обост�
рением БА левабутерол обладает несколько более
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Рис. 4.4�1. Лечение больных с обострением БА в отделении неотложной помощи

Начальная оценка состояния (см. табл. 4.4�1)

• Анамнез, физикальное обследование (аускультация, участие вспомогательных мышц в дыхании, частота сердечных сокращений, частота ды�
хания, ПСВ или ОФВ1, SatO2, газы артериальной крови – у крайне тяжелых больных).

Начальная терапия

• Ингаляция кислорода до достижения SatO2 ≥90% (у детей – 95%).
• Непрерывная ингаляция β2�агониста быстрого действия на протяжении 1 ч.
• При отсутствии немедленного ответа, или если пациент недавно принимал пероральные ГКС, или если имеется тяжелый приступ – систем�

ные ГКС.
• При обострении седативная терапия противопоказана.

Неудовлетворительный ответ на лечение (см. выше)

• Перевод в отделение реанимации/интенсивной тера�
пии

Неполный ответ на лечение в пределах 6–12 ч (см.

выше) 

• Рассмотреть возможность перевода в отделение ре�
анимации/интенсивной терапии в случае отсутствия
улучшения в пределах 6–12 ч

Улучшение: критерии выписки домой

• ПСВ >60% от должного или наилучшего
индивидуального значения.

• Сохранение эффекта при проведении
пероральной или ингаляционной тера�
пии.

Лечение в домашних условиях

• Продолжить лечение ингаляционным
β2�агонистом.

• В большинстве случаев – обсудить во�
прос о назначении пероральных ГКС.

• Рассмотреть вопрос о назначении ком�
бинации ингаляционных препаратов.

• Обучение больного: правильный прием
препаратов, пересмотр плана лечения,
тщательное наблюдение врача.

Хороший ответ на лечение в преде�

лах 1–2 ч

• Улучшение сохраняется в течение
60 мин после последнего введе�
ния препаратов.

• Физикальное обследование: нор�
ма – нет дистресса.

• ПСВ >70%.
• SatO2 >90% (у детей – 95%).

Неполный ответ на лечение в пределах

1–2 ч

• Наличие факторов риска угрожающей
жизни БА.

• Физикальное обследование: симптомы
от слабо выраженных до умеренных.

• ПСВ <60%.
• SatO2 не улучшается.

Перевод в отделение неотложной

помощи

• Кислород.
• Ингаляционный β2�агонист ± ингаляци�

онный антихолинергический препарат.
• Системные ГКС.
• Внутривенное введение раствора суль�

фата магния.
• Мониторинг ПСВ, SatO2, пульса.

Неудовлетворительный ответ на лечение

в пределах 1–2 ч

• Наличие факторов риска угрожающей
жизни БА.

• Физикальное обследование: симптомы
резко выражены, сонливость, спутан�
ность сознания.

• ПСВ <30%.
• PaСО2 >45 мм рт. ст.
• PaО2 <60 мм рт. ст.

Перевод в отделение реанимации/интен�

сивной терапии

• Кислород.
• Ингаляционный β2�агонист + ингаляцион�

ный антихолинергический препарат.
• Внутривенные ГКС.
• Возможно внутривенное введение 

β2�агонистов.
• Возможно внутривенное введение тео�

филлина.
• Возможна интубация и ИВЛ.

Критерии приступа средней тяжести

• ПСВ 60–80% от должного или наилучшего индиви�
дуального значения.

• Физикальное обследование: симптомы умеренно
выражены, в дыхании участвуют вспомогательные
мышцы.

Лечение

• Кислород
• Ингаляционный β2�агонист и ингаляционный анти�

холинергический препарат каждые 60 мин.
• Пероральные ГКС.
• При наличии улучшения продолжать лечение 1–3 ч.

Критерии тяжелого приступа

• Наличие в анамнезе факторов риска угрожающего жизни приступа БА.
• ПСВ <60% от должного или наилучшего индивидуального значения.
• Физикальное обследование: резко выражены симптомы в покое, западение над�

ключичных ямок.
• Отсутствие улучшения после начальной терапии.
Лечение

• Кислород.
• Ингаляционный β2�агонист и ингаляционный антихолинергический препарат.
• Системные ГКС.
• Внутривенное введение раствора сульфата магния.

Повторная оценка состояния через 1 ч

Физикальное исследование, ПСВ, SatO2, при необходимости другие анализы

Повторная оценка состояния через 1–2 ч

Регулярная повторная оценка состояния

Регулярная повторная оценка состояния
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выраженным бронхорасширяющим действием по срав�
нению с рацемическим альбутеролом [223–226].
В крупном исследовании, включавшем детей с острой
БА [227], а также в исследовании, проведенном у
взрослых больных, ранее не получавших ГКС [226], ус�
тановлено, что применение левабутерола привело к
снижению частоты госпитализаций по сравнению с ле�
чением рацемическим альбутеролом, однако у детей не
было выявлено различий в продолжительности госпи�
тализаций [227]. 

Сравнительные исследования интермиттирующей и
непрерывной небулайзерной терапии β2�агонистами
короткого действия при обострениях БА показали про�
тиворечивые результаты. В систематическом обзоре
шести исследований [228] не было отмечено значимых
различий в выраженности бронхорасширяющего эф�
фекта или частоты госпитализаций при использовании
этих двух подходов к лечению. В одном исследовании
[229] было обнаружено, что у больных, нуждающихся в
госпитализации, интермиттирующая терапия «по по�
требности» достоверно сокращает пребывание в ста�
ционаре, уменьшает необходимость в использовании
небулайзера и реже вызывает сердцебиение, чем ре�
жим регулярного введения препаратов через каждые
4 ч. Поэтому обоснованным подходом к ингаляционной
терапии при обострениях БА является назначение вна�
чале непрерывной терапии, а затем переход на интер�
миттирующее введение препаратов по потребности
госпитализированным больным. Нет данных, которые
бы позволили рекомендовать при тяжелых обострениях
БА стандартное применение внутривенных β2�агонис�
тов [230].

Адреналин. Подкожное или внутримышечное вве�
дение адреналина может потребоваться при неотлож�
ном лечении анафилаксии или ангионевротического
отека; этот препарат не является стандартным средст�
вом для лечения обострения БА.

Дополнительное использование бронхолитиков.

И п р а т р о п и я  б р о м и д. Небулайзерная терапия
комбинацией β2�агониста и антихолинергического
средства (ипратропия бромида) может обеспечивать
более выраженный бронхорасширяющий эффект, чем
применение препаратов по отдельности [231] (уровень

доказательности B), и должна быть назначена до ре�
шения вопроса о назначении метилксантинов. Исполь�
зование комбинации β2�агониста и антихолинергичес�
кого препарата сопровождается снижением частоты
госпитализаций [212, 232, 233] (уровень доказатель�

ности A) и более выраженным улучшением ПСВ и ОФВ1
[233] (уровень доказательности B). Аналогичные
сведения приведены в литературе по педиатрии [212]
(уровень доказательности A). Однако если ребенок с
БА госпитализируется после проведения интенсивной
терапии в отделении неотложной помощи, добавление
ингаляции ипратропия бромида через небулайзер к не�
булайзерной терапии β2�агонистом и системному ГКС
не дает никакого дополнительного эффекта [234].

Те о ф и л л и н. С учетом эффективности и сравни�
тельной безопасности β2�агонистов быстрого действия

теофиллин играет минимальную роль в лечении острой
БА [235]. Его применение может сопровождаться тяже�
лыми и потенциально смертельными побочными эф�
фектами, особенно у пациентов, постоянно получаю�
щих теофиллин замедленного высвобождения; кроме
того, теофиллин уступает β2�агонистам по выраженно�
сти бронхорасширяющего действия. Добавление тео�
филлина к рекомендуемой при тяжелом обострении БА
терапии у взрослых не дает преимуществ. Однако в од�
ном исследовании, включавшем детей с угрожающим
жизни обострением БА, внутривенное введение тео�
филлина позволило повысить эффективность терапии у
больных, уже получавших высокие дозы ингаляционных
и внутривенных β2�агонистов, ингаляционный ипратро�
пия бромид и внутривенные ГКС [236].

Системные глюкокортикостероиды. Применение
СГКС ускоряет купирование обострений; эти препара�
ты следует использовать при лечении всех обострений,
кроме самых легких [237, 238] (уровень доказатель�

ности A), особенно если:
• начальная терапия ингаляционными β2�агонистами

быстрого действия не обеспечила длительного улуч�
шения;

• обострение развилось у пациента, уже получающего
пероральные ГКС;

• предшествующие обострения требовали назначения
пероральных ГКС.

Пероральные ГКС обычно не уступают по эффектив�
ности внутривенным ГКС и являются предпочтительны�
ми средствами в связи с неинвазивным характером вве�
дения и меньшей стоимостью [239, 240]. Если вскоре по�
сле приема перорального ГКС возникает рвота, следует
ввести эквивалентную дозу внутривенно. При выписке
из отделения неотложной помощи может быть целесооб�
разным внутримышечное введение ГКС [241], особенно
если врач сомневается в том, что пациент будет прини�
мать пероральные препараты согласно назначениям.
После перорального приема ГКС клиническое улучше�
ние развивается не ранее чем через 4 ч. Адекватными
дозами системных ГКС для госпитализированных паци�
ентов являются метилпреднизолон (или эквивалент)
60–80 мг/сут в виде однократного приема или гидрокор�
тизон 300–400 мг/сут в несколько приемов; однако в
большинстве случаев достаточными дозами препара�
тов, возможно, являются 40 мг метилпреднизолона или
200 мг гидрокортизона [238, 242] (уровень доказа�

тельности B). У детей с легкой персистирующей БА для
лечения обострений рекомендуются пероральные ГКС
в дозе 1 мг/кг в сутки [243]. Показано, что у взрослых
7�дневный курс терапии не уступает по эффективности
14�дневному [244], а у детей обычно оказывается до�
статочно терапии в течение 3–5 дней (уровень доказа�

тельности B). Имеющиеся в настоящее время данные
позволяют предположить, что нет необходимости в по�
степенном снижении дозы пероральных ГКС в течение
нескольких дней [245] или недель [246] (уровень дока�

зательности B).
Ингаляционные глюкокортикостероиды. ИГКС

эффективны как составная часть терапии обострений
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БА. По данным одного исследования, применение ком�
бинации высоких доз ИГКС и сальбутамола при острой
БА обеспечивало более выраженный бронхорасширяю�
щий эффект, чем использование только сальбутамола
[247] (уровень доказательности B); использование
такой комбинации приводило к более выраженному,
чем при добавлении СГКС, улучшению всех показате�
лей эффективности лечения, включая снижение часто�
ты госпитализаций, особенно у больных с наиболее тя�
желыми приступами [248].

Ингаляционные ГКС могут предотвращать рецидивы
обострений так же эффективно, как пероральные ГКС
[249, 250]. Показано, что частота рецидивов обостре�
ний после выписки из отделения неотложной помощи
была ниже у больных, которые получали преднизон и
ингаляционный будесонид, чем у больных, принимав�
ших только преднизон [237] (уровень доказательнос�

ти B). Терапия высокими дозами ИГКС (2,4 мг будесо�
нида в сутки в четыре приема) сопровождалась такой
же частотой рецидивов обострений, как и пероральный
прием преднизона в дозе 40 мг/сут [251] (уровень до�

казательности A). Стоимость лечения является важ�
ным фактором при использовании таких высоких доз
ИГКС; необходимо проведение дальнейших исследова�
ний для подтверждения потенциальных преимуществ
данного подхода при лечении острой БА, особенно эко�
номической эффективности [252].

Магния сульфат*. Внутривенная инфузия раствора
сульфата магния (обычно однократное введение 2 г
препарата в течение 20 мин) не рекомендована для
стандартной терапии обострения БА, однако может
снизить частоту госпитализации у некоторых категорий
больных, в частности у взрослых с ОФВ1 25–30% от
должных значений на момент обращения, у взрослых и
детей с отсутствием ответа на начальную терапию, у
детей с ОФВ1, не достигшим 60% от должного через 1 ч
после начала лечения [253, 254, 409] (уровень доказа�

тельности A). Небулайзерная терапия сальбутамолом,
разведенным в изотоническом растворе магния суль�
фата, позволяет достигнуть более выраженного эф�
фекта, чем при использовании физиологического рас�
твора [255, 256] (уровень доказательности A). Внут�
ривенное введение магния сульфата при лечении де�
тей младшего возраста не исследовалось.

Гелиево�кислородная терапия. Систематический
обзор исследований, в которых оценивали эффект ин�
галяции гелиево�кислородной смеси по сравнению с
ингаляцией только кислорода, позволил предположить,
что это вмешательство не следует рекомендовать для
широкого применения. Возможность его применения
следует рассмотреть у больных, не ответивших на стан�
дартную терапию [257].

Антилейкотриеновые препараты. Существует ма�
ло данных о пользе применения антилейкотриеновых
препаратов при обострении БА [258]. В небольших ис�

следованиях показано улучшение ПСВ [410], но оценка
клинической значимости требует дополнительных ис�
следований.

Седативные средства. Применение седативных
препаратов при обострении БА запрещено из�за риска
угнетения дыхания под действием анксиолитиков и сно�
творных препаратов. Показана взаимосвязь между при�
менением этих препаратов и теми летальными исходами
от БА, которых можно было бы избежать [209, 259].

Критерии выписки из отделения неотложной 

помощи или перевода в стационарное отделение

Критерии, позволяющие определить, можно ли выпи�
сать пациента из отделения неотложной помощи или
его следует госпитализировать в стационарное отделе�
ние, были пересмотрены и систематизированы на ос�
нове консенсуса специалистов [260]. Больные, у кото�
рых до начала лечения ОФВ1 или ПСВ составляет ме�
нее 25% от должного или наилучшего индивидуального
значения, а также больные, у которых после лечения
ОФВ1 или ПСВ составляет менее 40% от должного или
наилучшего индивидуального значения, обычно нужда�
ются в госпитализации. Пациентов, у которых показа�
тели функции легких после лечения находятся в интер�
вале 40–60% от должных значений, можно выписать
при условии, что им будет обеспечено адекватное ме�
дицинское наблюдение в амбулаторных условиях и есть
уверенность, что они будут выполнять врачебные реко�
мендации. Пациентов, у которых показатели функции
легких после лечения ≥60% от должных значений, мож�
но выписать.

Лечение обострения БА в отделении интенсивной
терапии выходит за рамки данного документа; инфор�
мацию по этому вопросу читатели могут найти в недав�
но опубликованных обзорах [261].

Для пациентов, выписываемых из отделения неот�
ложной помощи, рекомендуются следующие лечебные
мероприятия.
• Провести курс лечения пероральными ГКС продол�

жительностью не менее 7 дней у взрослых и более ко�
роткий курс (3–5 дней) у детей в сочетании с продол�
жением лечения бронхолитиками.

• Бронхолитики можно использовать по потребности,
которая определяется выраженностью симптомов и
объективными признаками улучшения состояния; в
дальнейшем пациенты могут постепенно вернуться к
режиму терапии ингаляционными β2�агонистами, ко�
торый был до начала обострения.

• По завершении острой фазы заболевания примене�
ние ипратропия бромида вряд ли даст дополнитель�
ный эффект, поэтому можно быстро отменить данный
препарат.

• Пациенты должны начать или продолжить терапию
ингаляционными ГКС.

• Следует проверить, правильно ли пациент пользует�
ся ингаляторами и пикфлоуметром для мониториро�
вания терапии в домашних условиях. У пациентов, ко�
торых выписывают из отделения неотложной помощи
с пикфлоуметром и планом действий, результаты ле�
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чения в последующем лучше, чем у пациентов, не
имеющих этих инструментов [8].

• Необходимо установить, какие факторы вызвали обо�
стрение, и принять меры по избеганию воздействия
этих факторов в будущем.

• Следует оценить реакцию пациента на обострение,
пересмотреть план действий и снабдить пациента
письменным руководством [411]. 

• Необходимо оценить применение противовоспали�
тельной терапии (препаратами, контролирующими
течение БА) во время обострения; важно установить,
насколько быстро был увеличен объем терапии, до
каких доз и почему (если это было необходимо) не
был начат прием пероральных ГКС. Важно обеспе�
чить пациента пероральным ГКС для короткого курса
терапии на случай следующего обострения.

• Пациента или членов его семьи следует предупре�
дить о необходимости обратиться к врачу первичного
звена или специалисту по лечению БА в течение 24 ч
после выписки. В течение нескольких дней после вы�
писки должен произойти визит пациента к врачу пер�
вичного звена или специалисту по лечению БА для
последующего наблюдения; целью этого визита яв�
ляется обеспечить продолжение терапии до дости�
жения основных показателей контроля заболевания,
в том числе наилучших индивидуальных показателей
функции легких. По данным проспективных исследо�
ваний, после выписки из отделения неотложной по�
мощи наблюдение пациента специалистом приводит
к лучшим результатам, чем возвращение под наблю�
дение врача первичного звена [262].

Развитие достаточно тяжелого обострения, требую�
щего госпитализации, может свидетельствовать о не�
адекватности плана самоведения пациента. Во время
госпитализации пациенты особенно восприимчивы к
информации и рекомендациям по лечению заболева�
ния. Врач должен использовать эту возможность для
повторного обсуждения с пациентом причин развития
обострений и необходимости устранения факторов,
способных вызывать обострения (включая отказ от ку�
рения), целей терапии и правильного применения ле�
карственных препаратов, а также мер, которые надо
принимать в ответ на увеличение выраженности симп�
томов или снижение показателей пикфлоуметрии [263]
(уровень доказательности A).

Следует рассмотреть возможность направления
госпитализированного пациента к специалисту по ле�
чению БА. После выписки из стационара больного дол�
жен регулярно наблюдать семейный врач или специа�
лист по лечению БА в течение последующих нескольких
недель вплоть до достижения наилучших индивидуаль�
ных показателей функции легких. Использование сти�
мулов улучшает качество наблюдения врачом первич�
ного звена, однако не влияет на отдаленные результаты
лечения [264]. Больные, которые поступали в отделе�
ние неотложной помощи по поводу острого приступа
БА, должны особенно настойчиво направляться в аст�
ма�школы для участия в образовательной программе,
если таковая существует.

КОМПОНЕНТ 5: ОСОБЫЕ СЛУЧАИ

Следует особо остановиться на ведении БА при бере�
менности, хирургическом лечении, рините, синусите и
полипозе носа, а также на лечении профессиональной
БА, респираторных инфекций, гастроэзофагеального
рефлюкса, аспириновой БА и анафилаксии. 

Беременность

Во время беременности тяжесть течения БА нередко
меняется, и больным может потребоваться более при�
стальное наблюдение и изменение схемы лечения.
Примерно у трети женщин течение БА ухудшается, у
трети становится менее тяжелым, а у оставшейся трети
не меняется [265–267].

Хотя существует общее предубеждение относитель�
но использования любых лекарственных препаратов
при беременности, плохо контролируемая БА может
оказать нежелательное влияние на плод, приводя к по�
вышению перинатальной смертности, увеличению рис�
ка преждевременных родов и низкому весу ребенка при
рождении [266, 267]. Для детей, рожденных матерями,
у которых во время беременности БА контролирова�
лась хорошо, общий прогноз в перинатальном периоде
сопоставим с прогнозом для детей, рожденных матеря�
ми, не болевшими БА [268]. По этой причине примене�
ние препаратов для достижения оптимального контро�
ля над БА оправдано даже тогда, когда их безопасность
при беременности не является безусловно доказанной.
Для большинства противоастматических препаратов
нет оснований считать, что они могут оказывать небла�
гоприятное воздействие на плод. Адекватно контроли�
руемое лечение теофиллином, ингаляционными ГКС
[351], β2�агонистами и антилейкотриеновыми препара�
тами (особенно монтелукастом) не сопровождается
увеличением частоты пороков развития плода [369].
Показано, что терапия ингаляционными ГКС предот�
вращает развитие обострений БА при беременности
[269, 270] (уровень доказательности В). Как и в дру�
гих ситуациях, основная задача лечения БА заключает�
ся в достижении контроля симптомов заболевания и
поддержании нормальной функции легких [271]. Обо�
стрения БА требуют интенсивного лечения с целью
предотвращения гипоксии плода. Для этой цели прово�
дится небулайзерная терапия β2�агонистами быстрого
действия и кислородотерапия, при необходимости на�
значаются СГКС.

Хотя все больные должны иметь возможность обсу�
дить безопасность применения назначенных им лекар�
ственных препаратов, тем не менее необходимо объяс�
нить беременным пациенткам с БА, что наибольший
риск для их ребенка связан с плохо контролируемой
БА, и подчеркнуть безопасность большинства совре�
менных противоастматических препаратов. Даже при
хорошем контакте больного с врачом важным дополни�
тельным средством убеждения [265, 273] служат неза�
висимые печатные материалы, например отчет о лече�
нии БА во время беременности Национальной програм�
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мы обучения пациентов с БА и профилактики заболева�
ния (США) (US National Asthma Education and Prevention
Program) [272].

Ожирение

У людей, страдающих ожирением, контролировать БА
сложнее [383–386]. Это обусловлено наличием воспа�
ления дыхательных путей другого рода (менее эозино�
фильного), сопутствующих заболеваний, таких как об�
структивное апноэ сна и гастроэзофагеальный реф�
люкс, механических и других факторов, о которых еще
неизвестно. Не существует убедительных доказа�
тельств, позволяющих предположить, что лечение БА у
пациентов с ожирением должно отличаться от лечения
БА у пациентов с нормальной массой тела. Однако при
наличии ожирения ИГКС менее эффективны, и хотя к ан�
тилейкотриеновым препаратам это относится в мень�
шей степени, ИГКС считаются основным компонентом
терапии БА у данной категории пациентов [385, 386].

Несмотря на то что у людей, страдающих ожирени�
ем, БА диагностируется чаще, чем у людей с нормаль�
ной массой тела, диагноз необходимо подтвердить
объективными данными о вариабельности бронхиаль�
ной обструкции или бронхиальной гиперреактивности,
поскольку симптомы со стороны дыхательной системы,
которые наблюдаются при ожирении, могут имитиро�
вать БА [388]. В план лечения пациентов, страдающих
БА и ожирением, должно быть включено снижение мас�
сы тела, поскольку при этом облегчается контроль над
БА, улучшается функция легких и уменьшается коли�
чество используемых препаратов [94, 389, 390].

Хирургическое лечение

Гиперчувствительность дыхательных путей, бронхиаль�
ная обструкция и гиперсекрeция слизи предрасполага�
ют больных БА к интра� и послеоперационным ослож�
нениям со стороны органов дыхания. Вероятность этих
осложнений зависит от степени тяжести БА на момент
операции, характера операции (операции на грудной
клетке и верхних отделах брюшной полости сопровож�
даются наибольшим риском) и вида анестезии (наи�
больший риск представляет общий наркоз с эндотрахе�
альной интубацией).

До операции необходимо оценить все эти факторы и
провести исследование функции легких. По возможно�
сти, эту оценку следует проводить за несколько дней до
операции, чтобы осталось время для дополнительной
терапии. В частности, если величина ОФВ1 составляет
менее 80% от наилучших индивидуальных показателей
пациента, показан короткий курс пероральных ГКС для
уменьшения бронхиальной обструкции [274, 275] (уро�

вень доказательности С). Кроме того, больные, кото�
рые получали СГКС в течение последних 6 мес, должны
получать СГКС во время операции (внутривенно 100 мг
гидрокортизона каждые 8 ч). Дозу СГКС следует быст�
ро снизить в течение 24 ч после операции, так как бо�
лее длительная терапия системным ГКС может ухуд�
шить заживление операционной раны [276] (уровень

доказательности С).

Ринит, синусит и полипоз носа

У некоторых пациентов с БА заболевания верхних дыха�
тельных путей могут повлиять на функцию нижних отде�
лов. Хотя механизмы такой взаимосвязи не установле�
ны, вероятно, воспаление играет одинаково важную
роль в патогенезе ринита, синусита и полипоза носа.

Ринит. Большинство пациентов с БА имеют в анам�
незе ринит; до 30% больных хроническим ринитом
страдают или будут страдать БА [277, 278]. Ринит часто
предшествует БА и является как фактором риска ее
развития [279], так и фактором, связанным с увеличе�
нием тяжести симптомов БА и повышенным использо�
ванием ресурсов здравоохранения [280]. Для ринита и
БА характерны несколько общих факторов риска: обыч�
ные аллергены помещений и внешние аллергены, на�
пример клещи домашней пыли, перхоть животных и,
реже, пыльцевые аллергены, одновременно воздейст�
вующие на нос и бронхи [281, 282], а также профессио�
нальные сенсибилизаторы [283] и неспецифические
факторы, подобные аспирину. Поэтому в докладе рабо�
чей группы «Аллергический ринит и его влияние на
бронхиальную астму» (ARIA – Allergic Rhinitis and its
Impact on Asthma) рекомендуется помнить о возможно�
сти развития БА у всех пациентов с ринитом и при пла�
нировании лечения учитывать оба заболевания [284].

Как БА, так и ринит считаются воспалительными за�
болеваниями дыхательных путей, однако между ними
существует ряд различий в механизмах развития, кли�
нических признаках и подходах к лечению. Хотя воспа�
лительный процесс в слизистой оболочке носовой по�
лости и бронхов имеет много общего, заложенность но�
са при рините, в первую очередь, обусловлена гипере�
мией, а при БА ведущую роль играет спазм гладких
мышц бронхов [285].

Лечение ринита может уменьшить симптомы БА
[286, 287] (уровень доказательности A). При обоих
состояниях эффективны противовоспалительные пре�
параты, к которым относятся ГКС и кромоны, а также
антилейкотриеновые и антихолинергические препара�
ты. Однако некоторые препараты избирательно эффек�
тивны при рините (например, агонисты H1�рецепто�
ров), а другие – при БА (например, β2�агонисты) [288]
(уровень доказательности А). В некоторых, хотя и не
во всех исследованиях показано, что применение ин�
траназальных ГКС для лечения сопутствующего ринита
оказывает небольшое влияние на уменьшение симпто�
мов БА и снижение частоты осложнений [289–291]. Ан�
тилейкотриеновые препараты [125, 292], аллергенспе�
цифическая иммунотерапия [284, 293] и антитела к IgE
[294, 295] эффективны при обоих заболеваниях (уро�

вень доказательности A).
Дополнительную информацию по этой теме можно

найти на сайте рабочей группы «Аллергический ринит
и его влияние на бронхиальную астму» (ARIA):
http://www.whiar.com [284].

Синусит представляет собой осложнение инфекци�
онных заболеваний верхних дыхательных путей, аллер�
гического ринита, полипоза носа и других форм назаль�
ной обструкции. Как острый, так и хронический синусит
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может ухудшать течение БА. Клинические проявления
синусита неспецифичны [296], поэтому этот диагноз
желательно подтверждать данными компьютерной то�
мографии. У детей с подозрением на риносинусит реко�
мендован курс антибиотикотерапии продолжительнос�
тью 10 дней [297] (уровень доказательности B). Лече�
ние должно также включать препараты, уменьшающие
заложенность носа (например, топические назальные
деконгестанты, топические назальные ГКС или даже
СГКС). Это лечение является дополнительным к основ�
ной противоастматической терапии [279, 288].

Полипы носа, которые могут сочетаться с БА и рини�
том, а иногда и с гиперчувствительностью к аспирину
[298], наблюдаются, главным образом, у больных стар�
ше 40 лет. От 36 до 96% больных с непереносимостью
аспирина страдают полипозом носа, а у 29–70% больных
с полипами носа может развиваться БА [298, 299]. Детей
с полипами носа следует обследовать с целью исключе�
ния муковисцидоза и синдрома неподвижных ресничек. 

Полипоз носа исключительно чувствителен к топиче�
ским ГКС [288]. У небольшой части пациентов с полипа�
ми, рефрактерными к ГКС, может оказаться полезным
хирургическое лечение. 

Профессиональная бронхиальная астма

После установления диагноза профессиональной БА
важным компонентом ее лечения является устранение
(в идеале полное) воздействия фактора, вызывающего
симптомы БА [300–302, 412]. Симптомы профессио�
нальной БА могут сохраняться даже через несколько
лет после прекращения контакта с провоцирующим
фактором, особенно если симптомы БА отмечались в
течение длительного времени до устранения воздейст�
вия сенсибилизатора [303, 304]. Продолжение контакта
с провоцирующим фактором может вести к нарастанию
тяжести обострений вплоть до угрожающих жизни
[305], а также к уменьшению вероятности последую�
щей ремиссии и в конечном счете к стойкому наруше�
нию функции легких [306]. Лекарственное лечение про�
фессиональной БА аналогично терапии при других
формах БА, но оно не может заменить прекращения
контакта с провоцирующим агентом. Пациентам следу�
ет рекомендовать обратиться к специалисту по лече�
нию БА или профессиональных заболеваний. 

Рекомендации Британского фонда исследований про�
фессиональных заболеваний (British Occupational Health
Research Foundation) по профилактике, диагностике и ле�
чению профессиональной БА представлены на веб�сайте
фонда: http://www.bohrf.org.uk/downloads/asthevre.pdf

Респираторные инфекции

Респираторные инфекции тесно связаны с БА, посколь�
ку они провоцируют возникновение свистящих хрипов и
увеличение выраженности симптомов у многих больных
[307], и обычно выявляются у детей с обострением БА
[391]. По данным эпидемиологических исследований,
инфекционными микроорганизмами, вызывающими
увеличение выраженности симптомов БА, обычно явля�
ются респираторные вирусы [308], а бактерии – лишь в

редких случаях [309]. Респираторно�синцитиальная ви�
русная инфекция является наиболее частой причиной
появления свистящих хрипов у детей первого года жиз�
ни [45], тогда как у детей старшего возраста и взрослых
основными пусковыми механизмами свистящих хрипов
и ухудшения течения БА служат риновирусы (вызываю�
щие обычную простуду) [310]. Прочие респираторные
вирусы, такие как вирус парагриппа, гриппа, аденови�
русы и коронавирусы, также могут вызывать усиление
свистящих хрипов и симптомов БА [311]. У взрослых па�
циентов с БА может быть повышен риск серьезной пнев�
мококковой инфекции [370].

Обнаружен ряд механизмов, объясняющих появле�
ние свистящих хрипов и увеличение бронхиальной ги�
перреактивности при респираторных инфекциях. К та�
ким механизмам относят повреждение эпителия дыха�
тельных путей, стимуляцию образования вирус�специ�
фических антител класса IgЕ, усиление высвобождения
медиаторов и развитие позднего астматического отве�
та на ингалируемый антиген [312]. Таким образом, име�
ются данные о том, что вирусные инфекции усиливают
выраженность воспалительной реакции и способству�
ют повреждению дыхательных путей за счет усиления в
них воспалительного процесса [313].

Лечение вызванного инфекцией обострения прово�
дится по тем же принципам, что и лечение прочих обо�
стрений БА, а именно: рекомендуется применение ин�
галяционных β2�агонистов быстрого действия и раннее
назначение пероральных ГКС или увеличение (по мень�
шей мере в четыре раза) дозы ИГКС. Поскольку ухуд�
шение течения БА нередко может сохраняться в тече�
ние нескольких недель после перенесенной инфекции,
следует продолжать противовоспалительную терапию
в течение всего этого периода для обеспечения адек�
ватного контроля над заболеванием.

Роль хронических инфекций, вызванных Chlamydia
pneumoniae и Mycoplasma pneumoniae, в патогенезе
ухудшения течения БА пока не выяснена [314]. Остает�
ся также неясным, оказывает ли положительный эф�
фект лечение антибиотиками из класса макролидов
[315–317]. Согласно данным относительно небольшо�
го, но достоверного исследования, применение клари�
тромицина у взрослых с легкой БА и БА средней тяжес�
ти, которые получают низкие дозы ИГКС, неоправданно
[413]. Тем не менее необходимы новые исследования в
этой области.

Гастроэзофагеальный рефлюкс

Достоверно известно, что у пациентов с БА гастроэзо�
фагеальный рефлюкс встречается чаще, чем в общей
популяции [392]. В связи с этим было выполнено ис�
следование, которое позволило ответить на вопрос,
может ли лечение гастроэзофагеального рефлюкса по�
влиять на симптомы или контроль БА. Не вызывает со�
мнений, что гастроэзофагеальный рефлюкс является
причиной сухого кашля, и то, что сухой кашель относят
на счет БА, может быть обусловлено некоторой путани�
цей в литературе. Эта ситуация частично связана с ис�
пользованием препаратов для лечения БА, таких как

88 ПРОГРАММА ЛЕЧЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫCO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
LS

 - 
DO

 N
OT 

AL
TE

R
OR 

RE
PR

ODU
CE



β2�агонисты и теофиллин, которые вызывают расслаб�
ление нижнего пищеводного сфинктера.

Обзор эффективных методов лечения гастроэзофа�
геального рефлюкса – применение ингибиторов про�
тонной помпы, блокаторов H2�гистаминовых рецепто�
ров, хирургическое лечение – свидетельствует об от�
сутствии их влияния на течение БА [320]. Согласно дан�
ным исследования, в котором приняли участие
пациенты со среднетяжелой БА и бессимптомным гаст�
роэзофагеальным рефлюксом, использование высоких
доз ингибиторов протонной помпы не уменьшает вы�
раженность симптомов и частоту обострений БА [393].
У пациентов с БА средней тяжести и тяжелой БА, для ле�
чения которой использовались противовоспалительные
препараты, и с симптомным гастроэзофагеальным ре�
флюксом, для лечения которого использовались инги�
биторы протонной помпы, наблюдалось небольшое и
клинически незначимое улучшение функции легких и
качества жизни [392]. По лечению детей с симптомами
БА и гастроэзофагеального рефлюкса существует не�
значительное количество исследований [394].

Таким образом, несмотря на высокую распростра�
ненность бессимптомного гастроэзофагеального реф�
люкса у пациентов с плохо контролируемой БА, лечение
ингибиторами протонной помпы не улучшает контроль
БА. Следует отметить, что бессимптомный гастроэзо�
фагеальный рефлюкс не является причиной плохого
контроля БА. Для больных с тяжелыми симптомами,
подтвержденным эзофагитом и неэффективностью ле�
карственного лечения в резерве остаются хирургичес�
кие методы лечения. Прежде чем рекомендовать боль�
ным БА хирургическое лечение гастроэзофагеального
рефлюкса, необходимо доказать, что рефлюкс прово�
цирует симптомы БА [321, 322].

Аспириновая бронхиальная астма

До 28% взрослых больных БА и небольшая часть детей
с БА страдают от обострений БА, вызванных приемом
аспирина и других нестероидных противовоспалитель�
ных препаратов (НПВП). Этот синдром чаще встречает�
ся при тяжелой БА [323].

Течение аспириновой БА и ее клиническая картина
весьма типичны [324]. Первые симптомы появляются у
большинства больных в третьей или четвертой декаде
жизни и могут включать вазомоторный ринит и профуз�
ную ринорею. У больных длительно сохраняется зало�
женность носа, а при физикальном обследовании часто
выявляется полипоз носа. В дальнейшем часто разви�
ваются БА и непереносимость аспирина. 

Сама по себе картина непереносимости очень свое�
образна: в период от нескольких минут до 1–2 ч после
приема аспирина возникает приступ БА, нередко тяже�
лый, часто сопровождающийся ринореей, заложеннос�
тью носа, раздражением конъюнктивы и скарлатинопо�
добным покраснением кожи шеи и головы. Эти симптомы
могут быть вызваны уже однократным приемом аспири�
на или другого ингибитора циклооксигеназы�1 (ЦОГ�1),
кроме того может развиться тяжелый бронхоспазм, шок,
потеря сознания и даже остановка дыхания [325, 326].

В дыхательных путях больных с аспириновой БА об�
наруживают персистирующее воспаление с выражен�
ной эозинофилией, нарушением целостности эпителия,
продукцией цитокинов и увеличением синтеза молекул
адгезии [327, 328]. Также в дыхательных путях повыша�
ется экспрессия интерлейкина�5 (IL�5), который участ�
вует в привлечении эозинофилов и увеличивает их про�
должительность жизни [328]. Кроме того, для аспири�
новой БА характерна активация цистеинилового лейко�
триенового каскада, что отчасти может объясняться
генетическим полиморфизмом гена LTC4�синтазы, ко�
торый обнаруживается примерно у 70% пациентов
[329]. Однако точный механизм развития бронхоспазма
под действием аспирина остается неизвестным [330].

Способность ингибиторов циклооксигеназы вызы�
вать соответствующую реакцию зависит от активности
препарата�ингибитора, а также от индивидуальной чув�
ствительности пациентов [329]. 

Наличия в анамнезе типичной реакции достаточно
для начала исключения применения препаратов этой
группы. Однако подтвердить диагноз можно только с по�
мощью провокационной пробы с аспирином, так как
адекватные диагностические тесты, проводимые in vitro,
отсутствуют. Провокационная аспириновая проба не
рекомендована к широкому применению, так как она
сопровождается высоким риском опасных для жизни
последствий и должна проводиться только в учрежде�
ниях, в которых есть условия для проведения сердечно�
легочной реанимации [331]. Для максимального сниже�
ния риска эта проба разрешается только у пациентов с
ремиссией БА и ОФВ1 >70% от должного или наилучше�
го индивидуального значения. Бронхиальная (ингаляци�
онная) и назальная пробы с лизиновой солью ацетилса�
лициловой кислоты более безопасны, чем пероральная
проба, и разрешены к проведению в специализирован�
ных центрах [332, 333].

Однажды развившись, непереносимость аспирина
или НПВП сохраняется на всю жизнь. Больным с аспи�
риновой БА нельзя принимать аспирин, все продукты,
его содержащие, другие анальгетики, ингибирующие
ЦОГ�1; часто также нельзя принимать гидрокортизона
гемисукцинат [334]. Однако такие мероприятия не пред�
отвращают прогрессирование воспалительного забо�
левания органов дыхания. Если пациенту назначают
НПВП, возможно применение ингибитора циклоок�
сигеназы�2 (ЦОГ�2) [352] при условии пристального
врачебного наблюдения в течение не менее 1 ч после
приема НПВП [335] (уровень доказательности B).
Основой терапии БА по�прежнему остаются ГКС, но в
качестве дополнительного средства, улучшающего
контроль над основным заболеванием, могут приме�
няться антилейкотриеновые препараты [332, 336] (уро�

вень доказательности В). Больным БА с повышенной
чувствительностью к НПВП и потребностью в этих пре�
паратах для лечения других заболеваний может прово�
диться десенситизация – в условиях больницы и под
наблюдением специалиста [337]. Десенситизация к ас�
пирину также используется для лечения аспириновой
БА, однако при длительном лечении показано, что эф�
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фект в отношении синусита отмечается чаще, чем
уменьшение симптомов со стороны нижних дыхатель�
ных путей. После десенситизации к аспирину ежеднев�
ный прием 600–1200 мг аспирина может уменьшить
симптомы воспалительного процесса в слизистой обо�
лочке (особенно полости носа) у большинства больных
аспириновой БА [332].

В целом больным БА, особенно с началом заболева�
ния во взрослом возрасте и сопутствующими заболе�
ваниями верхних дыхательных путей (полипоз носа),
следует рекомендовать воздерживаться от приема
НПВП и заменить их на препараты ацетаминофена/па�
рацетамола.

Анафилаксия и бронхиальная астма

Анафилаксия – угрожающее жизни состояние, которое
может имитировать или осложнять тяжелую БА. Для эф�
фективного лечения анафилаксии необходима ее ран�
няя диагностика. Врачи в любом учреждении всегда
должны помнить, что при назначении лекарственного
средства или биологического вещества, особенно пу�
тем инъекции, существует риск развития анафилаксии.
Примерами документально подтвержденных причин
анафилаксии служат введение аллергенов при проведе�
нии иммунотерапии, употребление отдельных продук�
тов при их непереносимости (орехов, рыбы, моллюсков,
яиц, молока), введение вакцин, в состав которых входит
яичный белок, укусы насекомых, аллергия на латекс,
прием лекарственных препаратов (β�лактамных анти�
биотиков, аспирина и НПВП, ингибиторов ангиотензин�
превращающего фермента), физическая нагрузка.

К симптомам анафилаксии относятся: приливы (по�
краснение лица), зуд, крапивница, ангионевротический
отек; симптомы со стороны верхних и нижних дыха�
тельных путей, такие как стридорозное дыхание, одыш�
ка, свистящие хрипы или остановка дыхания; голово�
кружение или обморок с артериальной гипотонией или
без нее; симптомы со стороны желудочно�кишечного
тракта, такие как тошнота, рвота, спазмы в животе и
диарея. Анафилаксия, вызванная физической нагруз�
кой, часто сочетается с лекарственной или пищевой ал�
лергией и представляет собой уникальную разновид�
ность аллергической реакции на физическую нагрузку.
Ее следует дифференцировать с бронхоспазмом, вы�
званным физической нагрузкой [338].

При тяжелой БА анафилактические реакции со сто�
роны дыхательных путей могут быть причиной внезапно
развивающихся приступов БА и относительной резис�
тентности приступов к увеличению доз β2�агонистов
[180]. При подозрении на то, что приступ БА может
быть связан с анафилаксией, препаратом выбора для
расширения бронхов является адреналин. Экстренное
лечение анафилаксии крайне важно и заключается в
назначении кислорода, внутримышечном введении ад�
реналина, внутривенном введении антигистаминных
препаратов, ГКС (гидрокортизона), обеспечении про�
ходимости верхних дыхательных путей и проведении
инфузионной терапии. Профилактика рецидивов ана�
филаксии состоит в выявлении причины и обучении па�

циентов тому, как избегать подобного воздействия и
как самостоятельно оказать себе неотложную помощь
путем введения адреналина с помощью «готовых»
(предварительно заполненных) шприцев [339].
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ВВЕДЕНИЕ 

На примере множества медицинских учреждений было
показано, что лечение больных БА в соответствии с
клиническими рекомендациями, основанными на дан�
ных доказательной медицины, приводит к более высо�
ким результатам. Клинические рекомендации разраба�
тываются для гарантии того, что все медицинские ра�
ботники, занимающиеся лечением пациентов, знают
цели терапии и различные способы достижения этих
целей. Рекомендации помогают формировать стандар�
ты лечения, могут служить основанием для проверки
правильности лечения и оплаты, а также являются от�
правной точкой для образования работников здравоох�
ранения и пациентов.

Однако для изменения клинической практики и улуч�
шения результатов лечения пациентов необходимо на
национальном и местном уровнях внедрять в практику
врачей клинические рекомендации, основанные на дан�
ных доказательной медицины. Распространение предпо�
лагает обучение клиницистов с целью улучшить их ин�
формированность, знание и понимание клинических ре�
комендаций. Это является одним из компонентов внед�
рения рекомендаций, которое подразумевает включение
клинических рекомендаций по диагностике, профилак�
тике и лечению БА, основанных на данных доказательной
медицины, в реальную практику и улучшение результа�
тов лечения пациентов. Внедрение в практику клиничес�
ких рекомендаций по�прежнему остается серьезной
проблемой во всем мире. Существует ряд факторов,
препятствующих внедрению рекомендаций в практику, в
том числе неудовлетворительное развитие инфраструк�
туры, обусловливающее плохое обеспечение лекарства�
ми отдаленных регионов, культурные особенности, в ре�
зультате которых пациенты не всегда используют назна�
ченные препараты (например, ингаляционные препара�
ты), субоптимальное использование препаратов [21], а
врачи не всегда следуют клиническим рекомендациям. 

Одним из важных препятствий для успешного внед�
рения в практику клинических рекомендаций по диаг�
ностике, профилактике и лечению БА является отсут�
ствие доступа к недорогим лекарственным препаратам
для лечения, особенно для пациентов в экономически
менее развитых странах, где стоимость лечения по
сравнению с доходом и собственностью весьма высока.

СТРАТЕГИИ ВНЕДРЕНИЯ
РЕКОМЕНДАЦИЙ В ПРАКТИКУ

Внедрение в практику клинических рекомендаций по ди�
агностике, лечению и профилактике БА должно начинать�
ся с установления целей и разработки стратегий по веде�
нию больных БА при условии тесного сотрудничества
различных представителей медицинской профессии,
включая специалистов первичной и вторичной меди�
цинской помощи, организаторов здравоохранения, па�
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КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

• Для изменения клинической практики и улучше�
ния результатов лечения пациентов необходимо
на национальном и местном уровнях внедрять в
практику врачей клинические рекомендации, ос�
нованные на данных доказательной медицины.

• Внедрение в практику клинических рекоменда�
ций по диагностике, профилактике и лечению БА
требует участия широкой медицинской общест�
венности и других заинтересованных лиц и
должно проводиться с учетом местных культур�
ных и экономических особенностей.

• Важной частью процесса внедрения рекоменда�
ций является создание системы по оценке эф�
фективности и качества медицинской помощи.

• Участники процесса адаптации и внедрения в
практику клинических рекомендаций по диагнос�
тике, профилактике и лечению БА должны пред�
ставлять себе стоимость и экономическую эф�
фективность различных вмешательств при БА.

• Рабочей группой GINA был создан ряд ресурсов
и программ, призванных помочь в процессе
внедрения и распространения рекомендаций.

ГЛАВА 5

ВНЕДРЕНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ 

ПО ЛЕЧЕНИЮ И ПРОФИЛАКТИКЕ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

В СИСТЕМАХ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

РАЗЛИЧНЫХ СТРАН
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циентов, общества больных БА и широкую обществен�
ность. Цели и стратегии внедрения зависят от страны или
региона, что объясняется экономическими, культурными
и экологическими различиями. Общие вопросы, связан�
ные с внедрением рекомендаций, приведены в табл. 5�1.

Следующим шагом является адаптация клинических
рекомендаций по лечению БА для использования мест�
ными врачами первичного и вторичного звеньев здра�
воохранения. Во многих странах с низким и средним
уровнем дохода БА не считается первоочередной проб�
лемой здравоохранения, потому что в этих странах
большее значение имеет борьба с другими, более час�
тыми заболеваниями органов дыхания, в частности с
туберкулезом и пневмонией [1]. Следовательно, клини�
ческие рекомендации по БА для стран с низким дохо�
дом должны иметь простой алгоритм дифференциаль�
ной диагностики инфекционных и неинфекционных бо�
лезней органов дыхания; простые объективные инст�
рументы диагностики и определения эффективности

лечения, например оценка вариабельности пиковой ско�
рости выдоха [2]; доступные, в том числе по цене, препа�
раты с низким риском побочных эффектов, рекомендо�
ванные для контроля БА; простой метод распознавания
тяжелой БА; простые диагностические и терапевтичес�
кие подходы, осуществимые с помощью имеющихся в
наличии средств и ограниченных ресурсов.

Затем адаптированные клинические рекомендации
должны быть широко распространены с использовани�
ем множества форматов. Это может быть достигнуто,
например, путем публикации клинических рекоменда�
ций в профессиональных журналах, а также докладов
на симпозиумах с участием различных специалистов,
семинарах и конференциях с участием национальных и
местных экспертов, привлечением средств профессио�
нальной и массовой информации для повышения ин�
формированности об основных положениях рекомен�
даций [3]. Для повышения эффективности мер по улуч�
шению профессиональной практики необходим разно�
направленный и интерактивный подход [4, 5]. Однако
экономическая эффективность этих действий практи�
чески не изучена [6]. Методы интегрированной меди�
цинской помощи опробованы в качестве средства улуч�
шения лечения БА в специальных структурных подраз�
делениях, таких как отделения неотложной помощи [22].

В некоторых странах во внедрении клинических ре�
комендаций по диагностике, лечению и профилактике
БА участвует министерство здравоохранения. Приме�
ром программы внедрения рекомендаций, которая
позволила улучшить результаты лечения больных, яв�
ляется национальная программа по борьбе с БА в Фин�
ляндии, которая представляет собой долгосрочную,
всестороннюю, многогранную инициативу министер�
ства здравоохранения с четкими целями по внедрению
клинических рекомендаций [7, 8].

Стратегии общественного здравоохранения, пред�
полагающие участие в лечении БА широких слоев насе�
ления, включая медицинские общества, работников
здравоохранения, группы поддержки пациентов, прави�
тельства и частных лиц, были разработаны и внедрены в
Австралии (Австралийская национальная кампания по
борьбе с астмой, Australian National Asthma Campaign,
http://www.nationalasthma.org.au) и США (Национальная
программа по обучению пациентов с астмой и профи�
лактике заболевания, National Asthma Education and
Prevention Program, http://www.nhlbi.nih.gov). 

Важной частью процесса внедрения в практику ре�
комендаций является создание системы по оценке эф�
фективности и качества медицинской помощи. Оценка
предполагает наблюдение за традиционными эпиде�
миологическими параметрами, в частности болезнен�
ностью и смертностью, равно как и специальную про�
верку процесса и результата, достигнутого в отдельных
секторах системы здравоохранения. Каждая страна
должна определить собственные минимальные наборы
оцениваемых параметров для проверки результатов
внедрения рекомендаций. Существуют различные
инструменты оценки, обеспечивающие последователь�
ную и объективную оценку болезненности БА или конт�
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Таблица 5#1. Вопросы, позволяющие оценить

возможность внедрения в практику клинических

рекомендаций по диагностике, лечению и профи#

лактике бронхиальной астмы на национальном

или местном уровне 

•  Каков масштаб проблемы и ущерб, связанный с БА, в Вашей
стране или регионе?

•  Какие подготовительные мероприятия должны быть проведе�
ны различными медицинскими специалистами, участвующи�
ми в ведении больных БА (врачами и медсестрами, госпиталь�
ной и амбулаторной службами)?

•  Как медицинская помощь будет связана со средствами меди�
цинской помощи и образовательными инициативами?

•  Каковы главные профилактические факторы в Вашей стране
или регионе, способные предотвратить развитие БА или
обострений БА у тех, кто ею уже болеет?

•  Каковы представления о БА и ее лечении у населения и какие
из культурных особенностей требуют специального внимания?

•  Какие схемы лечения используются в настоящее время?
•  Насколько доступны, в том числе по цене, препараты и услуги

пациентам?
•  Какие другие лекарственные средства являются доступными,

достаточно дешевыми и стабильными в местных климатичес�
ких условиях?

•  Могут ли ингаляционные устройства и лекарства быть стан�
дартизированы для решения проблем стоимости/хране�
ния/доступности?

•  Кто будет осуществлять неотложную помощь?
•  Какие группы населения входят в группы повышенного риска

(например, городские жители, малообеспеченные слои насе�
ления, подростки, меньшинства)?

•  Кого можно привлечь к процессу обучения (работники здраво�
охранения/работники системы санитарного просвеще�
ния/специально подготовленные преподаватели, в настоя�
щее время работающие по другим программам/группы под�
держки самопомощи больных БА)?

•  Кто будет отвечать за профессиональное образование работ�
ников здравоохранения?

•  Кто будет отвечать за обучение больных БА и членов их
семьи/лиц, осуществляющих уход?

•  Как может обучение по БА и ее лечение быть интегрирован�
ным в другие программы (например, в программу охраны здо�
ровья детей)?
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роля над БА (например, Тест по контролю над астмой
[9], Вопросник по контролю над астмой [10–12], Воп�
росник для оценки эффективности терапии астмы
[13]). Результаты оценки с помощью этих вопросников
должны регистрироваться во время каждого визита,
что позволит проследить клинический ответ пациента
на лечение в долгосрочной перспективе. Непосред�
ственная обратная связь дает ряд преимуществ: воз�
можность для пациента/лица, осуществляющего уход,
ознакомиться и ощутить, насколько удовлетворитель�
но/неудовлетворительно контролируется БА; получе�
ние отправной точки, позволяющей оценивать ухудше�
ние течения БА; показатель изменения уровня контроля
над заболеванием в ответ на изменения в тактике лече�
ния. Использование административных баз данных (на�
пример, выписанных рецептов) или данных об исполь�
зовании скорой медицинской помощи может помочь
выявить пациентов группы риска или оценить качество
медицинской помощи [23]. Стратегия использования
врачами культурно адаптированной непосредственной
обратной связи для сопоставления общих показателей
здравоохранения с конкретными результатами лечения
их пациентов может быть важной для врачей общей
практики, которые имеют дело с множеством болезней
помимо БА и от которых поэтому не следует ожидать
детального знания клинических рекомендаций и соот�
ветствующего лечения пациентов.

ЭКОНОМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА
ВМЕШАТЕЛЬСТВ И ВНЕДРЕНИЯ
РЕКОМЕНДАЦИЙ ПО ЛЕЧЕНИЮ
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 
В ПРАКТИКУ 

Практически во всех странах затраты являются важным
препятствием на пути обеспечения больных оптималь�
ной медицинской помощью, основанной на данных до�
казательной медицины, хотя влияние этого фактора на
доступ пациентов к медицинской помощи широко варьи�
рует в разных странах и регионах. На местном уровне
органы здравоохранения принимают решения о до�
ступности и распределении медицинских ресурсов для
пациентов с БА, учитывая баланс между затратами и
клиническими результатами (пользой и вредом лече�
ния) и различные, нередко конкурирующие потребнос�
ти больных и органов здравоохранения. Вопрос о стои�
мости лечения должен открыто обсуждаться на каждом
визите больного к врачу, и врач должен быть уверен,
что стоимость препаратов не помешает достижению
контроля над БА. Поэтому лица, участвующие в адапта�
ции и внедрении в практику рекомендаций по диагнос�
тике, лечению и профилактике БА, должны представ�
лять себе стоимость и экономическую эффективность
различных рекомендаций по ведению БА. Ниже приве�
дено краткое обсуждение оценки экономической эф�
фективности методов лечения БА.

Использование ресурсов здравоохранения 

и связанные с этим затраты

Примерно 35–50% затрат на лечение БА связано с лече�
нием обострений [14], которые следует рассматривать
как неудачные исходы лечения. БQольшая часть затрат на
лечение обострений обусловлена стоимостью госпита�
лизаций, обращений в отделение неотложной помощи,
внеплановых визитов к врачу и препаратов для неотлож�
ной помощи. В клинических исследованиях препаратов
для лечения БА обострения обычно характеризуются
потребностью в ресурсах здравоохранения (в сочетании
с данными о симптомах и функции легких или без них),
особенно если первичным критерием оценки в исследо�
вании служит снижение частоты или продолжительности
обострений. Стандартным методом сбора данных об ис�
пользовании ресурсов здравоохранения является само�
отчет пациента или лица, осуществляющего уход. Иног�
да такие самоотчеты заменяются данными, полученны�
ми из автоматизированных больничных информацион�
ных систем или из систем учета платежных документов,
такие данные более достоверны и надежны [13, 15].

Комплексные определения контроля над БА [16, 17]
могут включать один или более показателей использо�
вания ресурсов здравоохранения. Эти показатели
обычно позволяют точно и достоверно описать обост�
рение или связанную с ним терапию. Многие из встре�
чаемых в публикациях интегральных показателей конт�
роля над БА включают в себя госпитализацию и данные
об обращениях за неотложной помощью, например о
внеплановых или неотложных визитах к врачу или об
использовании небулайзерной терапии β2�агонистами
и/или пероральных ГКС [17]. Хотя показатели исполь�
зования ресурсов здравоохранения являются обяза�
тельными компонентами любого практического опре�
деления контроля над БА, существующие публикации
пока не дают ответа на вопрос о том, сколько возмож�
ных медицинских параметров должно входить в опре�
деление контроля и какие значения этих параметров
следует считать признаками контролируемой БА.

В исследованиях, целью которых являлась оценка зат�
рат на внедрение в практику официальных рекомендаций
или затрат на отдельные методы лечения БА, помимо ин�
формации о затратах на лечение обострений БА требуют�
ся сведения о стоимости внедрения рекомендаций (нап�
ример, затрат на распространение и публикацию реко�
мендаций, профессиональное образование врачей),
профилактической фармакотерапии, спирометрии при
диагностике и последующем наблюдении за пациентами,
применения различных устройств (спейсеров, пикфлоу�
метров), а также плановых визитов к врачу. Эта обобщен�
ная информация позволит четко оценить использование
ресурсов здравоохранения. Такую информацию можно
получить как при опросе врачей/пациентов, так и при ис�
пользовании автоматизированных баз данных. 

После сбора данных об использовании ресурсов
здравоохранения можно оценить затраты, соотнеся ис�
пользование ресурсов с их стоимостью в данной стране.
Стоимость каждой единицы ресурсов обычно получают
из правительственных отчетов, аудита цен организа�
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ций�плательщиков, данных о налогах, баз данных жа�
лоб и опросов пациентов. 

Оценка затрат средств и времени пациентов и лиц,
осуществляющих уход, на дорогу и ожидание, а также
изучение пропусков работы/учебы и снижение произ�
водительности труда позволяет получить дополнитель�
ные важные показатели оценки ущерба от БА. Эти зна�
чительные непрямые затраты, связанные с БА, по оцен�
кам, могут достигать 50% от общего ущерба от заболе�
вания [14]. Однако в настоящее время отсутствуют
стандартизированные, валидизированные и прошед�
шие культурную адаптацию инструменты для оценки
этих показателей в различных популяциях.

Экономический анализ вмешательств 

при бронхиальной астме

При проведении экономического анализа требуется
выбрать три главных критерия, с помощью которых мож�
но оценить: 1) благоприятное влияние вмешательства
на здоровье пациентов; 2) риск, связанный с лечением;
3) затраты на лечение. Такая оценка возможна на осно�
вании данных исследований или с помощью моделиро�
вания. Необходимость получения местных данных для
экономического анализа определяет выбор показате�
лей, с помощью которых оценивают благоприятное вли�
яние на здоровье пациентов. Если результаты анализа
могут иметь существенные последствия для экономики
крупного региона или страны (например, включение но�
вого метода лечения в государственную программу или
в пакет услуг при медицинском страховании), в этом
анализе должны использоваться стандартные показате�
ли, например число дополнительных лет жизни, улучше�
ние общего качества жизни или увеличение числа лет с
удовлетворительным качеством жизни (quality�adjusted
life years, QALY) [18]. С помощью этих показателей мож�
но сравнивать индексы рентабельности вмешательств
при разных стадиях заболевания и разных популяциях
пациентов. Однако при БА определение QALY связано с
трудностями, особенно у детей, у которых предпочти�
тельные показатели не валидизированы. Некоторые ис�
следователи предлагают использовать для экономичес�
кого анализа клинические параметры, например число
дней без симптомов БА или понятие контроля над БА
[19]. Наличие унифицированного определения понятия
«контроль над БА» могло бы значительно улучшить отно�
шение исследователей к экономическому анализу без
использования показателя QALY.

РАСПРОСТРАНЕНИЕ
РЕКОМЕНДАЦИЙ GINA И РЕСУРСЫ,
ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ ПРИ ВНЕДРЕНИИ
РЕКОМЕНДАЦИЙ В ПРАКТИКУ

Обучающие материалы, подготовленные на основе
данного доклада «Глобальная стратегия лечения и
профилактики бронхиальной астмы», доступны в раз�

ной форме, в том числе в виде карманного руковод�
ства для медицинских работников, а также руководства
для пациентов и членов их семей. С этими руковод�
ствами можно ознакомиться на веб�сайте GINA
(http://www.ginasthma.org). Ежегодно члены Научного
комитета GINA проводят обзор новых публикаций и об�
новление различных документов GINA. В отчете Рабо�
чей группы GINA [20] представлен план стратегий внед�
рения этих рекомендаций.

К другим способам облегчить внедрение в практику
рекомендованных GINA подходов к лечению БА отно�
сятся следующие.

Веб�сайт GINA http://www.ginasthma.org. Интер�
нет обеспечивает возможность доступа к информации
и обмена ею, а также способствует всемирному расп�
ространению медицинской информации. Несмотря на
ограниченную доступность Интернета, особенно в
странах с низким уровнем дохода, во всем мире отме�
чается тенденция к растущему использованию Интер�
нета для медицинского образования больных БА и вра�
чей. Поэтому для облегчения международных контак�
тов с врачами, экспертами, определяющими стратегию
здравоохранения, пациентами и членами их семей в
1995 г. был создан и поддерживается веб�сайт GINA,
предоставляющий доступ к руководящим документам
GINA и обучающим материалам для пациентов и широ�
кой публики. Также на этом веб�сайте можно найти но�
вейшие сведения о деятельности комитета GINA и со�
трудничающих с ним организаций/групп по всему миру
и контактную информацию об этих группах.

Всемирный день борьбы с бронхиальной аст�

мой. Этот день впервые появился в 1998 г. и ежегодно
отмечается в первый вторник мая. Он был организован
рабочей группой GINA в сотрудничестве с группами ме�
дицинских работников и лиц, занимающихся обучени�
ем пациентов во всем мире. Во время Всемирного дня
борьбы с бронхиальной астмой (Всемирного Астма�
дня) проводятся различные мероприятия, направлен�
ные на распространение информации о БА среди насе�
ления, медицинских работников и официальных лиц.
Эти мероприятия способствуют пониманию важности
БА на местном, национальном и международном уров�
нях и включают в себя спортивные соревнования,
встречи больных БА и членов их семей с врачами,
встречи с представителями местных органов власти
для обсуждения улучшений в лечении больных БА, ре�
портажи в печати, по радио и телевидению.

Информацию о Всемирном Астма�дне можно найти
на веб�сайте GINA.

Региональные инициативы. Чтобы исследовать
формирование сетевых структур, облегчающих процесс
внедрения рекомендаций, были предприняты две пилот�
ные инициативы в мезоамериканском и средиземномо�
рском регионах. В каждом регионе и каждой стране были
определены координаторы GINA для дальнейшего руко�
водства процессом сотрудничества между GINA и мест�
ными группами и адаптации рекомендаций GINA, для то�
го чтобы они могли успешно использоваться врачами и
пациентами в каждом регионе.

106 ВНЕДРЕНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

CO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
LS

 - 
DO

 N
OT 

AL
TE

R
OR 

RE
PR

ODU
CE



Ассамблея GINA. С целью улучшения взаимодей�
ствия между врачами, занимающимися лечением БА в
разных странах, в январе 2005 г. была создана Ассамб�
лея GINA. Ассамблея предоставляет возможность об�
щения медицинских работников и облегчает обмен ин�
формацией о научных достижениях и внедрении меди�
цинских образовательных программ, подходов к лече�
нию и профилактике БА.

Глобальный альянс по борьбе с хроническими 

заболеваниями органов дыхания (GARD). GINA явля�
ется одним из партнеров в Глобальном альянсе по борь�
бе с хроническими заболеваниями органов дыхания
(Global Alliance Against Chronic Respiratory Diseases,
GARD), организованном Всемирной Организацией Здра�
воохранения (http://www.who.int/respiratory/gard/en/).
Целью GARD является облегчение взаимодействия
между существующими государственными и негосуда�
рственными программами, областью интересов кото�
рых являются хронические заболевания органов дыха�
ния, для более эффективного использования ресурсов
и предотвращения дублирования действий. Организа�
ции�участники разработают всесторонний подход к
профилактике и лечению хронических заболеваний ор�
ганов дыхания, уделяя особое внимание развиваю�
щимся странам. Среди целей GARD – разработка стра�
тегий снабжения лекарственными препаратами по до�
ступным ценам посредством организации Asthma Drug
Facility (http://www.GlobalADF.org); на достижение этой
цели направлена активная деятельность одной из парт�
нерских групп Глобального альянса – Международного
союза по борьбе с туберкулезом и заболеваниями лег�
ких (International Union Against Tuberculosis and Lung
Diseases, IUATLD).
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