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Бронхиальная астма у детей: 
современные аспекты терапии

В помощь врачу

О.В. Зайцева, О.А. Муртазаева

Московский государственный медико-стоматологический университет

Бронхиальная астма (БА) у детей принадлежит к числу наиболее распространенных аллергических болезней. 
За последние годы во всем мире отмечается тенденция к увеличению заболеваемости детей, в том числе ранне-
го возраста, и более тяжелому течению БА. В связи с этим основное внимание специалистов приковано к новым 
методам диаг ностики данной патологии и разработке оптимальной схемы лечения болезни. В обзоре представлены 
основные подходы к лечению БА с учетом возраста пациента и степени контроля заболевания. Рассматриваются 
оптимальные комбинации препаратов для базисной терапии и наиболее перспективные направления лечения БА.
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, фармакотерапия, ингаляционные глюкокортикостероиды.

Pediatric bronchial asthma: modern treatment aspects
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Pediatric bronchial asthma is one of the most spread allergic diseases. There is a recent tendency of pediatric asthma morbidity increase, 
also among infants, as well as increase in its severity. That is why specialists all over the world are working upon new diagnostic methods 
and design of optimal therapeutic guidelines. This review contains main concepts of asthma treatment taking into account patient’s 
age and level of disease control. Optimal combinations of medications for basic treatment are also considered in this article as well as 
most promising asthma treating strategies.
Key words: bronchial asthma, children, pharmaceutical treatment, inhaled glucocorticosteroids.
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Бронхиальная астма у детей принадлежит к числу рас-
пространенных аллергических болезней. За последние 
годы во всем мире, в том числе и в России, отмеча-
ется тенденция к увеличению заболеваемости детей 
бронхиальной астмой и ее более тяжелому течению. 
Стремительно растет число детей, страдающих бронхи-
альной астмой с раннего  возраста.
Бронхиальная астма (БА) — хроническое заболевание, 
являющееся причиной значительного ограничения жиз-
недеятельности, снижения социальной и физической 
активности. Постоянное внимание к проблеме БА обу-
словлено и тем, что при недостаточно эффективном 
лечении, частых обострениях болезни снижается каче-
ство жизни больных, ограничивая их жизнедеятель-
ность. Тяжелые формы БА сопровождаются нарушением 
функций не только органов дыхания, но и других систем 
организма. Инвалидность развивается у 7% из числа 
официально зарегистрированных больных бронхиаль-
ной астмой детей. В настоящее время эта проблема 

приобрела не только медицинское, но и социально-
экономическое значение.
Исходя из патогенеза бронхиальной астмы, современ-
ная терапия направлена на устранение аллергического 
воспаления слизистой оболочки бронхов, уменьшение 
гиперреактивности бронхов, восстановление бронхи-
альной проходимости и предупреждение структурной 
перестройки стенки бронхов. Несвоевременная диа-
гностика и неадекватная терапия — основные причи-
ны тяжелого течения болезни и смертности пациентов 
с бронхиальной астмой. Выбор лечения определяется 
тяжестью течения, степенью контроля и периодом брон-
хиальной астмы. Однако в любом случае необходим 
индивидуальный подход в выборе средств и методов 
лечения.
Целью лечения бронхиальной астмы является достиже-
ние стойкой ремиссии и высокого качества жизни у всех 
пациентов вне зависимости от тяжести заболевания. 
Подход к лечению БА в настоящее время ориентиро-
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ван преимущественно на степень контроля заболевания. 
Основными направлениями терапии бронхиальной аст-
мы являются:

устранение воздействия причинных факторов; • 
превентивная длительная фармакотерапия (базис-• 
ная, контролирующая);
фармакотерапия острого периода болезни;• 
аллергенспецифическая терапия;• 
реабилитация;• 
обучение пациентов.• 

При фармакотерапии бронхиальной астмы рекомен-
дуется «ступенчатый» подход, который включает в себя 
увеличение или уменьшение объема терапии в зависи-
мости от выраженности клинических симптомов. В ком-
плексной терапии возможно использование и неме-
дикаментозных методов лечения, хотя эффективность 
некоторых из них дискуссионна и нуждается в дальней-
шем изучении. В то же время необходимо помнить, что 
успешное лечение БА невозможно без установления 
партнерских, доверительных отношений между врачом 
и пациентом.
Существенный прогресс в лечении бронхиальной астмы 
был достигнут при введении базисной (контролирую-
щей) терапии, воздействующей на хронический аллер-
гический воспалительный процесс в бронхах, тем самым 
уменьшающей вероятность развития бронхообструкции 
и формирования необратимой структурной перестройки 
стенки бронха. К средствам базисной терапии относятся:

глюкокортикостероиды (ингаляционные и системные);• 
антагонисты лейкотриеновых рецепторов;• 
пролонгированные • �2-агонисты в комбинации с инга-
ляционными глюкокортикостероидами;
кромоны (кромоглициевая кислота, недокромил • 
натрия);
пролонгированные теофиллины;• 
антитела к IgE.• 

Объем базисной терапии определяется тяжестью и уров-
нем контроля бронхиальной астмы, возрастом пациен-
тов, характером сопутствующей патологии.
Ингаляционные глюкокортикостероиды (ИГКС) — 
ключевые препараты для терапии персистирующей БА. 
Это единственные препараты, с применением которых 
связано достоверное снижение числа летальных исходов 
у больных БА [1]. Глюкокортикостероиды (ГКС) подавляют 
транскрипцию цитокинов, хемокинов, молекул адгезии 
и белков воспаления, активируют синтез противовос-
палительных факторов, что приводит к подавлению вос-
паления в дыхательных путях, позволяет контролировать 
течение заболевания и предотвращает ремоделирование 
дыхательных путей [2].
Действующие в основном локально, ИГКС обладают 
выраженной противовоспалительной активностью. Они 
способны подавлять как острое, так и хроническое мест-
ное воспаление. Отмечаемое под воздействием инга-
ляционных глюкокортикостероидов торможение разви-
тия воспаления в слизистой оболочке сопровождается 
уменьшением гиперреактивности бронхов, урежением 
приступов бронхиальной астмы и способствует дости-
жению ремиссии. Дозу ИГКС подбирают в соответствии 
с тяжестью болезни, и при достижении контроля титруют 

до минимальной поддерживающей. ИГКС влияют на вос-
паление, но не вылечивают болезнь. При прекраще-
нии лечения симптомы болезни могут возобновляться. 
В клинической практике наиболее показательным при 
применении ИГКС является снижение частоты обостре-
ний и госпитализаций. Современные ИГКС (бекломета-
зон, будесонид, флутиказон) оказывают минимальное 
общее воздействие. Результаты исследований свидетель-
ствуют о необходимости длительного применения ИГКС 
(не менее 3 мес), однако даже при продолжительной 
ремиссии после отмены препарата возможно возобнов-
ление симптомов болезни [1, 3].
При достижении состояния контроля болезни необходимо 
каждые 3 мес проводить коррекцию терапии; при дли-
тельном использовании глюкокортикостероидов для про-
филактики побочных эффектов следует регулярно осма-
тривать ротовую полость, измерять рост, артериальное 
давление, проводить денситометрию, осмотр окулиста, 
исследование функции надпочечников.
Стартовая терапия. Низкие дозы ИГКС обеспечивают 
оптимальный контроль над БА у больных с легким тече-
нием и снижают риск обострений болезни в будущем. 
При первом назначении ИГКС можно начать лечение 
с низких доз или, назначив препарат в высокой дозе, 
постепенно снижать дозу. Метаанализ 23 исследований 
(в т. ч. 9 исследований у детей) показал, что оба подхода 
к стартовой терапии одинаково эффективны [3].
Стартовая доза ИГКС для большинства детей составляет 
200 мкг в пересчете на беклометазона дипропионат 
(БДП). ИГКС назначаются обычно два раза в день. Из чис-
ла препаратов, доступных в РФ, только будесонид может 
назначаться однократно, благодаря тому, что этот пре-
парат длительно депонируется в клетках респираторного 
тракта [4].
В исследовании CAMP [5] было доказано, что назначение 
будесонида у детей обеспечивает достоверно лучшие 
лечебные результаты, чем недокромил натрия. Было 
показано, что больные, у которых терапия ИГКС была 
начата своевременно, даже спустя 5 лет наблюдения, 
имеют более высокие показатели пиковой скорости 
выдоха (ПСВ) и принимают в среднем в 2 раза меньшие 
дозы ИГКС, чем больные, у которых ГКС-терапия была 
начата с опозданием [6].
ИГКС обладают дозозависимым эффектом, т. е. с увели-
чением дозы увеличивается их лечебное действие [7]. 
C другой стороны, соотношение между дозой и эффектом 
носит нелинейный характер: первоначально повышение 
дозы приносит ощутимое увеличение лечебного действия, 
но затем график выходит на плато и дальнейшее увеличе-
ние дозы ГКС становится нецелесообразным (рис.). При 
этом риск нежелательных эффектов у ИГКС продолжает 
расти с увеличением дозы даже тогда, когда лечебное 
действие не увеличивается.
В двух исследованиях было показано, что кривая «доза-
эффект» флутиказона пропионата (ФП) у детей достигает 
плато в интервале доз от 100 до 200 мкг/сут [10, 11]. 
У детей с тяжелым течением БА назначение ФП в суточ-
ной дозе 400 мкг может дать дополнительный эффект, 
но при этом есть доказательства подавления синтеза 
кортизола [12].
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Опираясь на результаты двух исследований БДП у детей 
в возрасте 6–16 лет (n = 177), можно утверждать, что 
при назначении БДП эффект достигает плато в интервале 
от 400 до 800 мкг в сут [13].
У будесонида повышение дозы выше 200 мкг/сут не дает 
дополнительного эффекта для терапии легкой персисти-
рующей астмы (7 исследований у детей, n = 726) [14], 
но при умеренном и тяжелом течении БА повышение 
дозы препарата до 800 мкг/сут сопровождается допол-
нительным увеличением объема форсированного выдоха 
ОФВ1 на 4% [15].
Анализ 14 исследований у 5768 детей с легкой перси-
стирующй БА, получавших 6 разных ИГКС, показал, что 
низкие и средние дозы ИГКС незначительно, но статисти-
чески значимо отличаются по своему влиянию на ОФВ1, 
но по всем другим показателям эффективности лечения 
различий выявлено не было. Таким образом, у детей 
с легким и умеренным течением БА средние дозы ингаля-
ционных ГКС не имеют клинических преимуществ перед 
их низкими дозами [16].
В целом, назначение будесонида и БДП в дозах выше 400, 
а ФП — в дозе выше 200 мкг/сут представляется нера-
циональным для большинства больных БА. Исключение 
могут составлять пациенты с особыми формами болезни, 
резистентными к обычной терапии [17].

В табл. 1 представлены эквивалентные дозы ингаляци-
онных ГКС. При переходе с одного препарата на другой 
следует помнить, что терапевтическая эквивалентность 
доз не гарантирует одинаковую безопасность препа-
ратов. Кроме того, неудачный выбор средства достав-
ки (ингалятор не соответствует возрасту больного или 
используется им неправильно) может существенно сни-
зить качество лечения, несмотря на правильно выбран-
ную эквивалентную дозу.
Воспроизведенные препараты (дженерики) часто не соот-
ветствуют всем техническим характеристикам оригиналь-
ных препаратов и могут продуцировать частицы аэро-
золя, которые отличаются от оригинальных по своему 
среднему диаметру и характеру депозиции в дыхательных 
путях [18, 19]. Таким образом, при назначении воспроиз-
веденных препаратов могут потребоваться дозы, отлича-
ющиеся от дозы оригинального препарата. В связи с этим 
рекомендуется использовать для терапии детей только те 
препараты, которые прошли клинические исследования 
у детей и подтвердили свою эффективность.
Все утверждения о дополнительной эффективности высо-
ких доз флутиказона пропионата у детей (например, воз-
можность снижать дозу системных ГКС на фоне терапии 
высокими дозами ФП) основаны на исследованиях, про-
веденных во взрослой популяции [20], т. к. у детей иссле-
дования ФП в дозе более 500 мкг/сут никогда не про-
водились. Кроме того, в исследования эффективности  
флутиказона пропионата у детей не включены пациенты, 
получавшие системные ГКС.
Единственным препаратом, который прошел исследо-
вания у детей, регулярно принимающих системные ГКС, 
является суспензия будесонида. В исследование Narendra-
Nathan с соавторами [21] было включено 35 детей в воз-
расте от 10 мес до 5 лет с тяжелым течением БА. Каждый 
из участников исследования получал внутрь не менее 
0,75 мг/кг преднизолона. В процессе исследования участ-
ники могли получать суспензию будесонида по 1 мг в сут-
ки или плацебо. В группе, получавшей будесонид, потре-
бление системных ГКС достоверно снизилось, а состояние 
детей, по визуальной аналоговой шкале, — улучшилось.
Нежелательные эффекты. Наиболее частым местным 
нежелательным эффектом при назначении ИГКС детям 
является кандидоз рта. Например, при терапии ФП канди-
доз наблюдается у 5% детей [22], причем более высокие 
дозы повышают риск грибкового поражения полости рта 

 Препарат
Низкие дозы Средние дозы Высокие дозы

0–4 года 5–11 лет 0–4 года 5–11 лет 0–4 года 5–11 лет

БДП HFA-ДАИ Не назначается 80–160 Не назначается 160–320 Не назначается > 320

Будесонид ПИ Не назначается 180–400 Не назначается 400–800 Не назначается > 800

Будесонид суспензия 
для небулайзера

250–500 500 500–1000 1000 > 1000 2000

ФП HFA-ДАИ 175 88–176 176–352 176–352 > 352 > 352

ФП ПИ Не назначается 100–200 Не назначается 200–400 Не назначается > 400

Таблица 1. Эквивалентные дозы ингаляционных ГКС (мкг/сут) для детей до 12 лет [18] 

Примечание. БДП — бекламетазона пропионат; ДАИ — дозированный аэрозольный ингалятор; ПИ — порошковый ингалятор; 
ФП — флутиказона пропионат; HFA — гидрофторалкан.
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Рис.  График зависимости «доза–эффект» для ингаляционных 
ГКС (по Powell H. и Gibson P.G. [8] и Holt S. [9]) 
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[23]. Другим нежелательным эффектом является дисфо-
ния вследствие повреждения гортани и мышц, отвечаю-
щих за фонацию. Эти нежелательные эффекты характер-
ны для всех ИГКС, кроме будесонида.
Полоскание рта после ингаляций и применение спейсера 
позволяет снизить риск местных нежелательных эффек-
тов. При каждом визите к врачу больного, получающего 
ИГКС, необходимо проводить осмотр полости рта для 
выявления признаков кандидоза.
У детей прием ИГКС в дозе 400 мкг/сут и выше (в пере-
счете на бекламетазона пропионат) может вызвать 
системные нежелательные эффекты [24], которые 
обусловлены абсорбцией ГКС в кровь из желудочно-
кишечного тракта и, в большей степени, — из легких. 
Наиболее важным системным нежелательным эффектом 
ИГКС является подавление синтеза кортизола и свя-
занный с этим риск развития острой надпочечниковой 
недостаточности. Нарушение процесса стероидгенеза 
характерно для любых ГКС в высоких дозах, но в большей 
мере этот эффект выражен при назначении препаратов 
с более длительным периодом полувыведения [25]. Так, 
влияние ФП на функцию надпочечников оказалось более 
значительным, по сравнению с БДП и будесонидом [26]. 
В Великобритании из 33 случаев острой надпочечниковой 
недостаточности у больных, получавших ингаляционные 
ГКС, 30 случаев было зарегистрировано у детей, полу-
чавших ФП [27].
Задержка роста детей была выявлена при терапии 
бекламетазона пропионатом, будесонидом и ФП. По дан-
ным FDA [28], у детей в возрасте 4–9 лет ежегодная 
задержка роста при назначении суспензии будесонида 
(500 мкг через небулайзер), флутиказона пропионата 
(200 мкг через ПИ) и БДП (400 мкг ДАИ) составляет 0,5, 
0,54 и 1,4 см, соответственно. В то же время взрослые, 
получавшие в детстве ингаляционные ГКС, не отличаются 
по росту от тех, кто не получал эти препараты, однако 
достигают своего роста медленнее [29, 30].
Глюкокортикостероиды для приема внутрь. По данным 
разных авторов, примерно 5–10% больных с тяжелым 
течением БА не отвечают на назначение максимально-
го объема противоастматической терапии и вынуждены 
принимать ГКС внутрь [31]. Прием ГКС внутрь способен 
вызывать остеопороз, гипертензию, задержку жидкости, 
капилляропатии и стероидный диабет. Больные, кото-
рым назначают ГКС внутрь, должны получать минималь-
ные дозы препаратов, поддерживающие контроль над 
БА. При этом следует продолжать прием ингаляционных 
и дополнительных противоастматических  препаратов.
Кромоны. На протяжении длительного времени кро-
моны (соли кромоглициевой кислоты, недокромил 
натрия) широко использовались у детей в терапии БА 
легкого течения. Тем не менее, систематический ана-
лиз 25 исследований кромогликата натрия (17 из кото-
рых были выполнены у детей) убедительно доказывает, 
что эффективность этого препарата для терапии астмы 
существенно ниже, чем у ингаляционных ГКС [32]. При 
анализе 15 исследований недокромила натрия у детей 
оказалось, что положительное влияние этого препарата 
на показатели спирометрии и выраженность симптомов 
астмы прослеживается в краткосрочных исследованиях, 

но не выявляется при более продолжительном наблю-
дении. Несмотря на то, что недокромил натрия пред-
ставляется более безопасным препаратом для терапии 
БА у детей, чем ингаляционные ГКС, нельзя не учиты-
вать его недостаточную эффективность. В то же время, 
прием кромогликата натрия или недокромила натрия 
уменьшает выраженность бронхоспазма, вызванного 
физической нагрузкой или вдыханием холодного воздуха 
[33], что позволяет применять эти препараты при астме 
физического усилия.
Антилейкотриеновые препараты. В связи с доказанной 
ролью лейкотриенов в формировании наиболее важных 
патогенетических звеньев бронхиальной астмы одним 
из направлений фармакотерапии у детей с БА легкой 
и средней тяжестью стало применение антилейкотриено-
вых препаратов, блокирующих рецепторы к лейкотрие-
нам и препятствующих активации клеток-мишеней.
Антагонисты лейкотриеновых рецепторов (монтелукаст, 
зафирлукаст) являются первой медиаторспецифической 
терапией БА и представляют новый терапевтический 
класс препаратов в лечении болезни. Эффективность 
антагонистов лейкотриеновых рецепторов была дока-
зана в рандомизированных клинических исследованиях 
среди взрослых и детей с бронхиальной астмой [34]. 
Антилейкотриеновые препараты представляют особый 
интерес для педиатрической практики как нестероид-
ные препараты для перорального приема. Не секрет, 
что у некоторых пациентов существует «фобия инга-
лятора». Кроме того, монтелукаст может назначаться 
один раз в день, что создает предпосылки для лучшего 
 комплаенса.
В исследовании у детей в возрасте 2–5 лет с интермитти-
рующей астмой регулярный прием монтелукаста позво-
лил снизить число обострений БА на 32% и уменьшить 
потребность в назначении ингаляционных ГКС [35].
В другом исследовании короткие курсы монтелукаста, 
назначаемые при первых признаках респираторной 
инфекции, также оказывали благоприятное влияние 
на течение болезни [36]. Важно отметить, что назначение 
низких доз ингаляционных ГКС в подобных случаях пред-
ставляется малоэффективным [37].
У детей с персистирующей БА антилейкотриеновые сред-
ства более эффективны при нетяжелых случаях болез-
ни, при ОВФ1 более 75% от должного [38]. Так, у детей 
дошкольного и школьного возраста назначение этих 
препаратов позволяет в целом уменьшить выражен-
ность симптомов БА, снижает потребность в ингаляциях 
бронхолитиков и позволяет увеличить показатели спи-
рометрии, однако эффект лечения не был подтвержден 
в подгруппе с умеренным течением астмы [39].
Антилейкотриеновые препараты эффективны при брон-
хоспазме, вызванном физической нагрузкой [40], они 
снижают частоту обострений вирусиндуцированной БА 
у детей в возрасте 2–5 лет [41].
Можно утверждать, что монотерапия антилейкотрие-
новыми препаратами высокоэффективна и выступает 
в качестве альтернативы ингаляционным ГКС у детей 
с легкой персистирующей астмой, но при этом влия-
ние ингаляционных ГКС на показатели спирометрии 
выражено в большей степени [42]. Однако у пациентов 
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со среднетяжелым течением болезни антилейкотрие-
новые средства существенно уступают ингаляционным 
ГКС и не должны назначаться в качестве монотерапии 
[43–45].
Комбинированная терапия ингаляционными ГКС и анти-
лейкотриеновыми препаратами у детей пока еще изу-
чена недостаточно хорошо (только два клинических 
исследования на эту тему). И хотя у взрослых такая 
терапия оказалась в целом эффективной [46], у детей 
она требует дополнительного изучения [47]. Кроме того, 
комбинация ингаляционных ГКС с антилейкотриеновы-
ми препаратами в целом менее эффективна, чем комби-
нация ингаляционных ГКС с �2-агонистами длительного 
действия [47].
Поскольку сочетание аллергического ринита с БА у детей — 
частое явление, следует упомянуть, что назначение анти-
лейкотриеновых препаратов в комплексной или моно-
терапии у этих пациентов весьма оправдано, что было 
показано в многочисленных исследованиях [34–36].
Антилейкотриеновые препараты достаточно безопасны, 
однако при использовании зафирлукаста имеется потен-
циальный риск нежелательных взаимодействий с рядом 
лекарственных средств, что делает применение монтелу-
каста более предпочтительным.
С целью контроля над симптомами БА среднетяжелого 
и тяжелого течения в комплексной терапии в настоящее 
время наиболее часто используются �2-агонисты дли-
тельного действия (формотерол и салметерол). Их фар-
макотерапевтическое действие связано со способностью 
расслаблять гладкую мускулатуру бронхов, усиливать 
мукоцилиарный транспорт, незначительно уменьшать 
бронхиальную гиперреактивность. При этом формотерол 
начинает действовать так же быстро, как �2-агонисты 
короткого действия, а эффект салметерола несколько 
отсрочен по времени.
Введение в комплекс терапии больным с недостаточно 
контролируемой средними и высокими дозами ИГКС 
бронхиальной астмой �2-агонистов длительного дей-
ствия является более предпочтительным, чем увеличение 
дозы ИГКС. Сочетание ИГКС и длительнодействующих 
�2-агонистов обладает синергизмом действия, связан-
ным с особенностями механизма их действия на кле-
точном и молекулярном уровнях. Глюкокортикостероиды 
снижают десенситизацию и толерантность �2-рецепторов 
и повышают синтез �2-рецепторов в бронхах; пролон-
гированные �2-агонисты через механизм фосфорили-
рования стимулируют неактивный глюкокортикостеро-
идный рецептор, в результате чего он становится более 
чувствительным к стероидам. Благодаря этому терапия 
ИГКС в комбинации с �2-агонистом длительного дей-
ствия имеет более высокую терапевтическую эффектив-
ность, оказывает более выраженное противовоспали-
тельное и бронхорасширяющее действие по сравнению 
с монокомпонентами. Важно помнить, что �2-агонисты 
длительного действия не должны назначаться в виде 
монотерапиии, так как эти препараты не контролируют 
воспаление в дыхательных путях. Также препараты этой 
группы не должны назначаться для стартовой терапии 
БА, то есть у больных, которые раньше не получали инга-
ляционные ГКС.

При назначении �2-агонистов длительного действия и инга-
ляционных ГКС в виде свободных комбинаций всегда 
существует риск того, что больной, продолжая принимать 
�2-агонист, откажется от приема ГКС. По расчетам, выпол-
ненным специалистами FDA, этот риск особенно высок 
у детей и подростков и может приводить к повышению 
числа летальных исходов (у детей 4–11 лет — в 14,8 раза, 
а в группе детей 12–17 лет — в 5,6 раза) [48].
В связи с этим, FDA высказалось против назначения 
свободных комбинаций �2-агонистов длительного дей-
ствия и ингаляционных ГКС у детей и подростков [49], 
т. е., пациенты, нуждающиеся в комбинированной тера-
пии, должны получать фиксированные комбинации 
�2-агонистов и ингаляционных ГКС. К таким комбинаци-
ям, например, относятся будесонид/формотерол и сал-
метерол/флутиказон.
Сравнительно недавно в клиническую практику кон-
тролирующей терапии БА был включен принципиально 
новый препарат, представляющий собой гуманизиро-
ванные моноклональные антитела к иммуноглобулинам 
класса Е. При его добавлении к терапии ингаляционными 
ГКС улучшается контроль над БА и снижается риск обо-
стрений у больных с тяжелым течением БА, но у больных, 
получающих ГКС внутрь, этот препарат менее эффекти-
вен. Из-за высокой стоимости терапии вопрос о назначе-
нии этого препарата должен решаться в индивидуальном 
порядке.

Терапия обострений БА 
Целью лечения обострения является быстрое уменьше-
ние обструкции бронхиального дерева и гипоксемии, 
а также предотвращение дальнейших рецидивов болез-
ни. Для снятия у больных бронхиальной астмой остро 
возникших нарушений бронхиальной проходимости 
используют �2-агонисты, антихолинергические препара-
ты, метилксантины.
Ингаляционные �2-агонисты быстрого действия — 
основные препараты для купирования симптомов 
БА в любом возрасте. Однако у детей в возрасте 
до 1 года эффект этих препаратов меньше, а с 1 года 
до 5 лет начинает возрастать [50]. Взаимодействуя 
с �2-адренорецепторами бронхов, эти препараты вызы-
вают бронходилятацию. Кроме того, воздействуя на туч-
ные клетки, �2-агонисты частично подавляют высвобож-
дение медиаторов болезни [51].
К �2-агонистам быстрого действия относят сальбутамол, 
тербуталин, фенотерол. Эффект �2-агонистов короткого 
действия проявляется уже в первые мин после ингаляции 
и достигает максимума к 10-й мин. Продолжительность 
действия этих препаратов составляет от 2 до 6 часов. 
Назначать их следует 3–4 раза в сут. Однако у боль-
ных с тяжелой бронхообструкцией эффект �2-агонистов 
быстро ослабевает, что может потребовать проведение 
дополнительных ингаляций с интервалом каждые 20 мин.
Препараты этой группы высокоселективны, следователь-
но, имеют минимальные побочные эффекты. В то же 
время, при длительном бесконтрольном применениии 
�2-агонистов короткого действия возможно усиление 
бронхиальной гиперреактивности и снижение чувстви-
тельности �2-адренорецепторов к препарату.
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Применение �2-агонистов короткого действия по потреб-
ности более эффективно, чем плановое назначение этих 
препаратов [52].
Наиболее частыми нежелательными эффектами �2-аго-
нистов являются тремор, тахикардия, головная боль 
и беспокойство [53]. Очень высокие дозы этих пре-
паратов способны вызывать гипокалиемию и удлине-
ние интервала ST на ЭКГ, однако эти эффекты обычно 
не представляют потенциального риска для пациента 
[54, 55]. Гипоксия повышает выраженность нежелатель-
ных эффектов �2-агонистов [56].
Антихолинергические препараты. Холинолитики вызы-
вают слабый и медленно развивающийся бронхорасши-
ряющий эффект за счет снижения парасимпатического 
влияния на бронхиальный тонус [57]. Препараты этой 
группы недостаточно эффективны для купирования сим-
птомов бронхообструкции за исключением у детей пер-
вых мес жизни. Так метаанализ 8 исследований показал, 
что однократное применение этих средств у детей старше 
1 года с обострением БА не уменьшает необходимость 
госпитализации больного в стационар [58].
Ипратропия бромид является блокатором М-холино ре-
цепторов. Он ослабляет опосредуемое ацетилхолином 
влияние парасимпатической вегетативной нервной 
системы на внутренние органы, оказывая бронходила-
тирующее действие и уменьшая секреторную деятель-
ность слизистых желез. Назначение комбинированного 
препарата, включающего ипратропия бромид и фено-
терол, позволяет одномоментно оказывать возбужда-
ющее действие на �2-адренорецепторы и блокировать 
М-холинорецепторы, что позволяет добиться более выра-
женного бронхолитического действия.
Метилксантины (теофиллин, Эуфиллин) обладают зна-
чительной бронхолитической активностью и продолжают 
использоваться в целях купирования симптомов брон-
хиальной астмы. Короткодействующие препараты тео-
филлина могут использоваться только для купирования 
обострения бронхиальной астмы, в частности тяжелого 
приступа бронхиальной астмы и астматического статуса. 
Они обладают таким же бронхорасширяющим эффектом, 
как ингаляционные �2-агонисты, но из-за высокой веро-
ятности нежелательных эффектов их следует применять 
только в качестве альтернативной терапии.
Из семи исследований, посвященных применению тео-
филлина у детей в возрасте 5–9 лет, только одно убе-
дительно показало, что внутривенные инфузии этого 
препарата позволяют улучшить показатели спирометрии 
и уменьшить выраженность симптомов [59]. С другой сто-
роны, выраженные индивидуальные и возрастные разли-
чия в метаболизме создают опасность для передозировки 
этого препарата. На концентрацию теофиллина в крови 
влияют возраст, вирусная инфекция, температура тела 
и прием ряда лекарственных средств, включая макролид-
ные антибиотики. Таким образом, использование теофил-
лина у детей является небезопасным и нежелательным.
При использовании бронхолитиков предпочтение отдает-
ся эпизодическому назначению. При увеличении частоты 
использования �2-агонистов более 3–4 раз в сут необхо-
дим пересмотр и усиление базисной терапии. При длитель-
ном бесконтрольном применении �2-агонистов возможно 

усиление признаков бронхиальной гиперреактивности, 
что сопровождается более тяжелым течением болезни.
Таким образом, препаратами выбора при обострениях 
бронхиальной астмы у детей являются ИГКС, которые 
могут применяться в качестве эффективной альтернати-
вы системным ГКС. За счет выраженного противовоспа-
лительного действия ИКГС уменьшают отек стенки бронха, 
тем самым купируя обструкцию. Благодаря своим внеге-
номным эффектам (уменьшение капиллярного кровотока 
в стенке бронха, увеличение активности �2-агонистов 
[60, 61]), ингаляционные ГКС начитают действовать уже 
через час после ингаляции, в этом плане значитель-
но опережая ГКС для системного применения, которые 
начинают действовать у детей спустя 4–6 часов [62–64].
Метаанализ 17 исследований, в ходе которых 470 взрос-
лых и 663 ребенка получали ингаляционные ГКС для 
купирования приступов БА, показал, что значимые сдви-
ги в показателях спирометрии (ОФВ1) наблюдаются уже 
через 1 час после ингаляции ГКС [65].
В трех исследованиях [66, 67] было показано, что при-
менение небулайзерной терапии будесонидом в усло-
виях оказания неотложной помощи в 2 раза снижает 
риск повторных обращений. Данные еще 6 исследований 
у детей от 6 мес до 18 лет показали, что использования 
суспензии будесонида через небулайзер в стационаре 
не уступает по своей эффективности лечению системны-
ми ГКС [68–73], но позволяет добиться лечебного резуль-
тата в более короткие сроки и, следовательно, снижает 
среднюю продолжительность госпитализации.
В исследовании Matthews и соавт. [74] у 46 детей и под-
ростков (5–16 лет), госпитализированных в стационар 
с тяжелым обострением БА, спустя 24 часа после назна-
чения ингаляции будесонида или приема преднизолона 
внутрь наблюдалось сходное увеличение ПСВ и улучше-
ние симптомов, но наряду с этим увеличение ОФВ1 отме-
чалось только в группе будесонида и не было зарегистри-
ровано у больных, которые получали преднизолон.
У детей до 2 лет суспензия будесонида назначалась 
в дозе 0,25 мг каждые 6 часов, у более старших детей — 
в суточной дозе 2–2,5 мг, разделенной на несколько 
приемов. В условиях стационара будесонид через небу-
лайзер может применяться вместе с системными ГКС, 
которые в этом случае, обычно, назначают однократно 
при поступлении ребенка в стационар.
Из системных ГКС при обострениях бронхиальной астмы 
у детей наиболее часто применяют преднизолон или 
метилпреднизолон. Назначение дексаметазона и других 
препаратов не оправдано в плане безопасности [75]. 
Оптимальные дозы и продолжительность терапии систем-
ными ГКС все еще остаются недостаточно изученными.
Хорошо известно, что способ доставки лекарствен-
ного средства не менее важен, чем сам препарат. 
Ингаляционный путь введения лекарственных средств 
имеет целый ряд преимуществ по сравнению с назначе-
нием препаратов внутрь. Благодаря ингаляциям аэрозо-
ля или порошка можно добиться практически мгновенной 
реализации эффекта препарата в дыхательных путях. При 
этом возрастные и индивидуальные различия в актив-
ности печеночного метаболизма у детей не отражаются 
на эффективности ингаляционных препаратов. Наконец, 
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назначение препаратов в виде ингаляций снижает риск 
системных нежелательных эффектов глюкокортикосте-
роидов и бронхолитиков.
Выбор средств доставки для терапии БА у детей зависит 
от возраста и способности ребенка выполнять инструк-
ции, связанные с техникой ингаляции (табл. 2). При 
переходе на новые средства доставки, например с небу-
лайзера на дозированный аэрозольный ингалятор (ДАИ), 
возможно ухудшение контроля над астмой в тех случаях, 
когда ребенок не может усвоить правила пользования 
новым ингалятором и совершает ингаляции неправиль-
но. В этом случае целесообразно временно вернуться 
к предшествующей системе доставки.
Небулайзер — универсальная система для доставки 
аэрозоля у детей любого возраста. Применение небу-
лайзера не требует специальной техники вдоха, поэтому 
небулайзерная терапия может применяться даже у ново-
рожденных. Небулайзер может применяться с одинако-
вым успехом как для поддерживающей терапии, так и для 
терапии обострений БА. Для доставки противоастматиче-
ских препаратов следует использовать только струйные 
или мембранные небулайзеры. Для ингаляции через 
небулайзер должны использоваться только специально 
предназначенные для этой цели лекарственные формы: 
растворы и суспензии.
При ингаляции через небулайзер основная масса пре-
парата теряется или осаждается на пластиковых деталях 
небулайзера, таким образом, небулайзерная терапия тре-
бует применения препаратов в более высоких дозах, чем 
при ДАИ [76]. Например, после ингаляции суспензии буде-
сонида у детей младшего возраста в дозе 1000 мкг легких 
достигает только 46 мкг препарата [77]. При назначении 
ингаляционных ГКС через небулайзер доля препарата, 
осаждающегося в ротоглотке у детей (15%), в несколько 
раз меньше, чем при назначении ДАИ или порошковых 
ингаляторов, таким образом, назначение ГКС через небу-
лайзер представляется более безопасным в плане разви-
тия местных и системных нежелательных эффектов [78].
У 38% детей первых лет жизни ингаляции сопровожда-
ются плачем [79]. При использовании ДАИ со спейсером 
плач снижает легочную депозицию препаратов примерно 
в 6 раз [80]. В то же время, при ингаляции через небу-
лайзер влияние плача выражено меньше и депозиция 
снижается лишь в 2,4 раза [81].
Опираясь на приведенные выше данные, можно сделать 
вывод о том, что у детей первых лет жизни небулай-
зер обеспечивает более надежную доставку препарата 

в дыхательные пути по сравнению с ДАИ со спейсером. 
Данные двух очень крупных (более 10 000 детей в воз-
расте до 8 лет) эпидемиологических исследований также 
свидетельствуют о преимуществах назначения препа-
ратов через небулайзер [82, 83]: в этих исследованиях 
назначение ГКС через небулайзер позволило в большей 
степени снизить риск обострений бронхиальной астмы, 
чем применение любых других способов доставки ГКС 
(ДАИ, ДАИ со спейсером, порошковые ингаляторы).
Спейсер с лицевой маской может применяться для инга-
ляций у детей с первых месяцев жизни. Аккумулированная 
в спейсере аэрозоль достаточно быстро осаждается 
на стенках спейсера так, что количество аэрозоля в спей-
сере снижается наполовину за 10 сек. Таким образом, 
ингаляция через спейсер должна проводиться достаточ-
но быстро. При этом желательно использовать спейсеры 
с антистатическим покрытием [84].
Дозированные аэрозольные ингаляторы в настоящее 
время представлены современными бесфреоновыми 
аэрозолями (в качестве пропеллента применяется гидро-
фторалкан — HFA), которые отличаются меньшим сред-
ним диаметром аэрозольных частиц и меньшей скоростью 
потока аэрозоля на выходе из ингалятора. Благодаря 
этому, бесфреоновые ингаляторы обеспечивают большую 
степень легочной депозиции частиц (до 35% доставлен-
ной дозы) по сравнению с традиционными аэрозолями 
на основе фреона (5–15% доставленной дозы) [85].
Порошковые ингаляторы относятся к устройствам пас-
сивного типа, т. е. выделение препарата в них происходит 
под воздействием потока воздуха, создаваемого вдо-
хом больного. Благодаря этому, порошковые ингаляторы 
не требуют координации вдоха, которая необходима для 
эффективного использования ДАИ. Применение порош-
ковых ингаляторов у детей в возрасте старше 5 лет 
является более оправданным, чем использование ДАИ, 
особенно если речь идет о назначении ингаляционных 
ГКС. В этом случае порошковые ингаляторы способны 
обеспечить более стабильный уровень легочной депо-
зиции и меньшее число ошибок, связанных с техникой 
ингаляций.
Таким образом, несмотря на то, что бронхиальная аст-
ма требует пожизненного лечения, в настоящее время 
доказано, что адекватная терапия позволяет контроли-
ровать клинические проявления болезни — симптомы, 
нарушения сна, ограничения повседневной активности, 
нарушения функции легких, потребность в препаратах 
неотложной помощи. При контролируемой астме возмож-

Таблица 2. Выбор средств доставки лекарственного средства в зависимости от возраста ребенка

Примечание. ДАИ — дозированный аэрозольный ингалятор.

Путь назначения
Возраст 

До 4 лет 4–6 лет 7 лет и старше

Небулайзер + + +

ДАИ + спейсер небольшого объема +

ДАИ + спейсер большого объема (750 мл) + +

Порошковый ингалятор ± +

ДАИ +
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но не более чем случайное возобновление симптомов 
и крайне редкое развитие тяжелых обострений болезни.
Благодаря современным научным достижениям, пони-
мание патогенеза бронхиальной астмы вышло на новый 
уровень, стало возможным ее эффективное лечение. 
В последние годы в большинстве стран мира и в нашей 

стране в клиническую практику внедрены высокоак-
тивные, эффективные и патогенетически обоснованные 
препараты и средства их введения, которые в значитель-
ной степени позволяют решать задачу контроля течения 
бронхиальной астмы и поддержания качества жизни 
больных на достаточно высоком уровне.
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