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ПРЕДИСЛОВИЕ

Среди актуальных разделов современной медицины аллерголо­
гия занимает особое место. В последние десятилетия отмечается 
неуклонный рост распространенности аллергических заболева­
ний у детей. Это в значительной мере связано с нарушением 
экологического баланса, повсеместной химизацией быта и сель­
ского хозяйства, широким применением антибактериальных 
и вакцинальных препаратов, ранним прекращением грудного 
вскармливания.

Изменился и характер течения многих аллергических болез­
ней, наблюдается их омоложение, т.е. сдвиг начала болезни на 
более ранний возраст, нарастание тяжести течения, увеличение 
числа сочетаемых форм аллергии с вовлечением в патологиче­
ский процесс нескольких органов или систем.

Цель настоящего руководства — вооружить практического 
врача современными знаниями в области диагностики и лечения 
наиболее распространенных аллергических заболеваний.

Концепция хронического аллергического воспаления карди­
нально изменила взгляды на природу аллергических болезней, 
потребовала перестройки клинического мышления и поиска но­
вых подходов к лечению. В последние годы разработаны и при­
няты к практическому использованию международные и нацио­
нальные профаммы диагностики, лечения и профилактики ряда 
аллергических заболеваний. Концепция предусматривает длитель­
ную (в течение многих недель, месяцев, иногда лет) и непрерывную 
противовоспалительную терапию, направленную на подавление 
хронического аллергического процесса в шоковом органе или 
ткани. Купировать острый приступ астмы не означает погасить 
аллергическое воспаление в бронхах. Понимание сути болез­
ни — ключ к ее лечению.

В последнее десятилетие создано новое поколение симпато­
миметиков, ингаляционных кортикостероидов, топических сте­
роидов для наружного применения, антилейкотриеновых препа­
ратов. Не только педиатры, но и врачи-аллергологи нередко 
испытывают зафуднения при выборе терапевтических средств



Прелисловие

ДЛЯ лечения аллергических заболеваний. Понимая важность и не­
сомненную практическую значимость вопроса, авторы предприня­
ли попытку обобщить и систематизировать в едином руководстве 
общирный фактический материал, изложенный в последних 
программных документах, публикациях отечественных и зару­
бежных исследователей, используя свой опыт клинических на­
блюдений и научной работы.

К сожалению, даже среди медицинских работников иногда 
бытует несправедливое мнение о «привыкании» больных астмой 
к баллончикам (т.е. дозирующим аэрозольным ингаляторам), 
о несомненном вреде ингаляционных кортикостероидов и неиз­
бежных побочных эффектах гормональной терапии. Эта ощи- 
бочная точка зрения имеет свои негативные последствия: поздно 
начатое адекватное лечение, прогрессирование болезни, небла­
гоприятный прогноз. Авторы руководства старались предоставить 
практическому врачу детальную и объективную информацию 
о роли и месте топических гормонов в лечении аллергических 
заболеваний (бронхиальной астмы, аллергического ринита, ато­
пического дерматита). Приведен подробный перечень возмож­
ных (но не обязательных) побочных эффектов в зависимости от 
вида гормонального препарата, дозы и длительности лечения.

Больщое внимание уделено вопросам обучения детей и их 
родителей. Цель — научить ребенка жить со своей болезнью, 
умело управляя ею. Задача врача не только назначить медика­
менты, но и убедить пациента в важности длительной непрерыв­
ной терапии, научить его лечиться. Пациенты должны владеть 
информацией о своей болезни в том объеме, который необходим 
для понимания сути недуга и строгого выполнения врачебных 
назначений и рекомендаций. Тесное сотрудничество больного 
ребенка, его родителей и лечащего врача — залог успещного ле­
чения любого заболевания.

Казалось бы, само название руководства определяет основ­
ной контингент его читателей — педиатры и аллергологи. Одна­
ко нередко лечением больных аллергическими заболеваниями 
занимаются отоларингологи, дерматологи, пульмонологи, оку­
листы. Важно при разных традициях, щколах, стереотипах мыщ- 
ления выработать единый подход к лечению, независимо от то­
го, какой специалист его осуществляет. Хотелось бы надеяться,



Предисловие

ЧТО книга будет полезна и интересна врачам вышеназванных 
специальностей.

При изложении материала авторы старались придерживаться 
единой структуры всех глав книги, но объем их различен в связи 
с неодинаковой практической значимостью и особенностями 
отдельных заболеваний.

При написании главы 2 использованы материалы моногра­
фии Жерносека В.Ф., Василевского И.В., Дюбковой Т.П. Брон­
хиальная астма. Практич. рук. М инск, 1999.

Авторы стремились создать книгу для практического врача. 
Насколько это удалось — судить читателю.



список СОКРАЩЕНИИ

IgE — иммуноглобулин Е
М1Р-1а — макрофагальный воспалительный протеин-1а 
RANTES (РАНТЕС) — стимулятор хемотаксиса моноцитов, 

Т-лимфоцитов, эозинофилов, базофилов 
АКТГ — адренокортикотропный гормон 
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НПВС — нестероидные противовоспалительные средства
ОФВі — объем форсированного выдоха за первую секунду
ПОСВ — пиковая объемная скорость вьщоха
СРВ — С-реактивный белок
ТРФ-Рі — фактор роста тромбоцитов-Pi
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’ Сокращения, встречающиеся в пределах только одного раздела или 
главы, расшифрованы по ходу изложения материала.



Глава 1

ОБШАЯ АААЕРГОАОГИЯ

1.1. Аллергены

Аллергены — это антигены, вызывающие у чувствительных 
к ним людей аллергические реакции. Антигены — генетически 
чужеродные вещества, которые способны реагировать со специ­
фическими звеньями иммунитета и вызывать иммунный ответ. 
Антигены обладают двумя основными свойствами: иммуноген- 
ностью и антигенностью. Иммуногенность — способность анти­
гена вызывать иммунный ответ. Антигенность — способность 
антигена связываться с антителом. Иммуногенность является 
комплексной характеристикой. Она во многом зависит от свойств 
самого антигена и пути его поступления в организм. Наиболь­
щей иммуногенностью обладают вещества белковой природы. 
Все антигены в зависимости от их молекулярной массы и нали­
чия иммуногенных свойств можно разделить на две группы: пол­
ные и неполные антигены. Основу полных антигенов обычно 
составляют полипептидные цепи с молекулярной массой более 
10 ООО кД. Полные антигены обладают иммуногенностью и ан­
тигенностью. К ним относятся протеины, нуклеопротеиды, по­
лисахариды, липополисахариды. Неполные антигены называют 
гаптенами. Гаптены — низкомолекулярные соединения, пред­
ставляющие собой простые органические, простые и сложные 
неорганические вещества. Сложными гаптенами являются поли­
сахариды, полипептиды, липиды, нуклеиновые кислоты, просты­
ми — моносахариды, простые органические и неорганические 
вещества. Они не обладают иммуногенностью, но им присуща 
антигенность. Гаптены приобретают иммуногенность лищь по­
сле соединения с высокомолекулярными тканевыми или сыво­
роточными белками-носителями.

В зависимости от происхождения аллергены можно разде­
лить на несколько групп: бытовые, эпидермальные, инсектные, 
пыльцевые, пищевые, лекарственные, грибковые, гельминтные, 
бактериальные, вирусные, протозойные.

Бытовые аллергены. Основные бытовые аллергены — до- 
мащняя пьшь, библиотечная пыль, дафнии. Аллерген домашней



П Ы ЛИ  комплексный. Известно, что в состав домашней пыли вхо­
дят такие компоненты, как микроклещи, бактерии, эпидермис 
человека, эпителий и шерсть животных, микрофибы, библио­
течная пыль, неидентифицированные органические элементы. 
Наибольшей аллергенной активностью обладают микроклещи. 
Источником библиотечной пыли являются старые книги, газе­
ты, хранящиеся в жилище человека, особенно в неостекленных 
шкафах и на открытых книжных полках. Дафнии используются 
в качестве живого корма для аквариумных рыбок.

Эпидермальные аллергены. Источники этих аллергенов — 
шерсть, пух, перо, перхоть, экскременты, слюна домашних жи­
вотных (кошек, собак, морских свинок, хомяков, птиц, кроли­
ков, лошадей, овец и др.). Аллергеном может быть и эпидермис 
человека. Наибольший сенсибилизирующий потенциал имеют 
эпидермальные аллергены кошки и собаки. Отмечается высокая 
частота обнаружения IgE-антител к эпидермальным аллергенам 
кошек и собак у детей с астмой при наличии в доме указанных 
животных. Недостаточное проветривание и вентиляция жилых 
помещений, скученность способствуют накоплению аллергенов 
домашних животных. Необходимо учитывать, что эпидермаль­
ные аллергены довольно стойки. После удаления из жилища жи­
вотного его аллергены сохраняют свою активность в течение не­
скольких лет.

Инсектные аллергены. Источником инсектных аллергенов 
могут быть синантропные микроклещи, тараканы, жалящие и кро­
вососущие насекомые, паукообразные.

Синантропные микроклещи. Аллергены синанф опны х микро­
клещей содержатся в их теле, секретах и экскретах. Образ жизни 
микроклещей связан с жизнедеятельностью человека. Наиболее 
аллергенны клещи-пироглифиды Dermatophagoides pteronyssinus, 
Dermatophagoides farinae, Dermatofagoides microceras, Euroglyphus 
mainei. Юіешевые аллергены подразделяются на ф и  фуппы: Der I, 
Der II, Der III. Наиболее активен аллерген Der I. Риск сенсиби­
лизации детей раннего возраста с атопической наследственно­
стью прямо пропорционален концентрации микроклещей в до­
машней пыли и уровню аллергена Der I. Более 80 % спальных 
комнат детей с бронхиальной астмой обсеменено микроклеща­
ми. Риск сенсибилизации к ним реализуется при конценф ации
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более 100 особей на 1 г домашней пыли. Оптимальные условия 
для роста и размножения микроклещей — температура 22—26 °С 
и относительная влажность более 55 %. Пищей для них служат 
органические остатки: эпителий, белковые субстраты пера, шер­
сти, волос. Определить концентрацию микроклещей в окруже­
нии больного можно с помощью специальных тест-полосок.

В последние годы обсуждается роль клещей амбарно-зерно­
вого комплекса в развитии бронхиальной астмы и атопического 
дерматита. Клещи амбарно-зернового комплекса, как и пирогли- 
фиды, являются «синантропными». Наиболее аллергенны клещи 
семейств Acaridae и Glycyphagidae: Lepidoglyphus destuctor, Tyrop- 
hagus putrescentia, Acarus siro, Glycophagus domesticum.

Тараканы. Сенсибилизация к тараканам у детей развивается 
чаще, чем у взрослых, так как дети большую часть времени прово­
дят в помещениях (дом, детский сад, школа). В жилище человека 
встречаются, как правило, тараканы 4 видов: Blatella germanica, 
Periplaneta americana, Blatella orientalis, Periplaneta australasia. 
В нащем регионе самым распространенным является рыжий та­
ракан (Blatella germanica). Высокая концент рация аллергенов 
таракана обнаружена в домашней пыли спальных комнат детей, 
больных астмой. Согласно собственным наблюдениям аллерген- 
специфические IgE-антитела к антигену тараканов выявляются 
более чем у 2/3 пациентов с бронхиальной астмой.

Перепончатокрылые. В качестве аллергена могут выступать не 
только продукты жизнедеятельности насекомых и составные 
части их тел, но и продуцируемые ими яды. Наибольшей аллер­
генной активностью обладает яд перепончатокрылых (отряд Не- 
menoptera): пчел, ос, шмелей, шершней. Ужаление насекомых, 
сопровождающееся аллергической реакцией на яд, может при­
вести к летальному исходу. Так, в СШ А ежегодно умирают от 
яда перепончатокрылых 40—50 человек (Г. Лолор-мл. и соавт., 
2000).

Причиной аллергических реакций могут быть продукты жиз­
недеятельности других насекомых: кузнечиков и саранчи (отряд 
Orthoptera), ручейников (отряд Trichoptera), сверчков (отряд 
Blattoptera), клопов (отряд Hemiptera), поденок, майских жуков, 
веснянок (отряд Ephemeroptera), тлей, цикад, белокрылок (отряд 
Homoptera), жуков (отряд Coleoptera), бабочек, мотыльков, моли
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(отряд Lepidoptera), мух, комаров (отряд Diptera). Сенсибилиза­
ция развивается при непосредственном контакте с насекомыми 
или содержимым ворсинок гусениц, при вдыхании чешуек и ча­
стиц тела либо при контакте со слюной во время укуса.

Пыльцевые аллергены. Пыльца — частая причина респира­
торной аллергии. Факторы, обеспечивающие высокую аллерген­
ность пыльцы:

1. Количество. Чем больше концентрация пыльцы в воздухе, 
тем выше ее аллергезирующий потенциал. Максимальная сте­
пень насыщенности атмосферы пьшьцой в городах выявляется 
ночью, а за городом — в утренние и вечерние часы.

2. Принадлежность к ветроопыляемым растениям, продуци­
рующим ее в большом количестве. Если растения не опыляются 
ветром, решающую роль играет количество пыльцы.

3. Легкость и летучесть, способствующие распространению 
ее на большие расстояния.

4. Округлая форма и малый диаметр (до 35 мкм) зерен пыль­
цы, облегчающие ее попадание в дыхательные пути.

5. Принадлежность к растениям, широко распространенным 
в данной географической зоне.

6. Видоспецифическая аллергенная активность. Наиболее 
выраженными аллергенными свойствами обладает пыльца рас­
тений, содержащих большое количество белка (мятликовые, 
злаковые). Пыльца голосеменных (хвойных) менее опасна для 
лиц, предрасположенных к аллергическим заболеваниям.

Перечисленные свойства в основном присущи пыльце зла­
ковых, деревьев ветроопыляемой группы, сорных трав. С этими 
растениями чаще всего связано формирование поллинозов. Со­
гласно собственным наблюдениям 82,6 % детей с поллинозами 
имеют сенсибилизацию к пыльце дикорастущих и культурных 
злаков, 41,8 % — сорных трав (полынь, лебеда), 19,0 % — деревь­
ев (береза, ольха, дуб, клен, ясень), 16,4 % — подсолнечника и 
одуванчика. Среди злаковых наиболее часто сенсибилизация 
выявляется к райфасу, еже, овсянице, костру и тимофеевке.

Концентрация пыльцы в воздухе зависит от метеорологиче­
ских условий. Наибольшая насыщенность атмосферы пыльцой 
отмечается в сухую и вефеную погоду. Дождь способствует оса­
ждению пыльцы и уменьшению ее конценф ации в воздухе.
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В нашей климатогеографической зоне можно выделить три пе­
риода пыления растений: весенний (апрель—май) — пыление 
деревьев ветроопыляемой фуппы, летний (июнь—июль) — макси­
мум пыления злаковых, летне-осенний (июль—сентябрь) — пы­
ление сорных трав.

Описано антигенное родство между пыльцой растений, неко­
торыми пищевыми продуктами и лекарственными препаратами 
из растительного сырья. Вследствие общности антигенных детер­
минант возможны перекрестные аллергические реакции (табл. 1).

Пищевые аллергены. Пищевая сенсибилизация является стар­
товой у детей. Она оказывает офомное влияние на формирование 
и последующее развитие всех аллергических заболеваний у детей. 
Чаще пищевые аллергены — это полные антигены, реже они пред­
ставлены гаптенами, которые соединяются с белками пищи. Так, 
аллергенные свойства овощей и фруктов красной и оранжевой ок­
раски обусловлены гаптенами. Потенциально любой пищевой 
продукт может быть аллергеном. Пищевые продукты отличаются 
различной иммуногенностью. Неодинаков их аллергизирующий 
потенциал. К продуктам с высокой степенью аллергизирующей 
активности относятся коровье молоко, рыба, яйцо, куриное мясо, 
клубника, малина, земляника, черная смородина, ежевика, вино­
фад, ананасы, дыня, хурма, фанаты, цитрусовые, шоколад, кофе, 
какао, орехи, мед, фибы, горчица, томаты, морковь, свекла, сель­
дерей, пшеница, рожь. Средним аллергизирующим потенциалом 
обладают свинина, индейка, кролик, картофель, горох, персики, 
абрикосы, красная смородина, бананы, зеленый перец, кукуруза, 
фечка, клюква, рис, овес, ячмень. Низкая аллергизирующая ак­
тивность у конины, баранины (нежирные сорта), кабачков, патис­
сонов, репы, тыквы (светлой окраски), яблок зеленой и желтой ок­
раски, белой черешни, белой смородины, крыжовника, сливы, 
арбуза, миндаля, черники, зеленых огурцов.

Антигенный состав продуктов питания неоднороден. Кули­
нарная обработка пищи может частично уменьшить ее аллерген­
ность за счет денатурации термолабильных фракций белков. 
Возможны перекрестные аллергические реакции на пищевые 
продукты животного и растительного происхождения (табл. 2, 3). 
Перекрестное реагирование описано не только между растения­
ми, обладающими генетическим сходством.
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Варианты перекрестного реагирования пыльцы растений с пищевыми продуктами 
растительного происхождения и фитопрепаратами при поллинозе 

(А.Д. Зисельсон, 1989, с изменениями)

Таблица 1

Этиологический 
фактор (пыльца)

Родственные по антигенным 
детерминантам растения

Пищевые продукты растительного 
происхождения

Лекарственные растения, 
фитопрепараты

Береза

Злаки

Полынь

Лебеда
Подсолнечник

Амброзия

Лещина, ольха, каштан, яб­
лоня, слива, абрикос, пер­
сик, фуша, вишня

Георгин, ромашка, одуван­
чик, подсолнечник

Одуванчик, амброзия

Подсолнечник, одуванчик

Яблоки, черешня, персики, сливы, орехи 
(лесные), каштан, груша, вишня, киви, аб­
рикос, морковь, сельдерей, картофель
Продукты из пищевых злаков (овса, пше­
ницы, ячменя и других зерновых культур), 
щавель, томаты, дыня, киви
Цитрусовые, подсолнечное семя (масло, хал­
ва), цикорий, мед, сельдерей, анис, тмин, 
кориандр, фенхель, морковь, петрушка
Свекла, шпинат
Халва, подсолнечное семя, подсолнечное 
масло
Мускусная дыня, огурец, бананы, подсол­
нечное семя (масло, халва)

Березовый лист (поч­
ки), ольховые шишки

Полынь, ромашка, ка­
лендула, мать-и-маче­
ха, девясил, череда



Перекрестные реакции между основными пищевыми аллергенами 
животного и растительного происхождения

Таблица 2

Аллерген Антигенный состав Тсрмостабнльныс фракции
Перекрестно
реагирующие

антигены

Перекрестно
реагирующие

продукты

Коровье
молоко

Яйцо птицы

Злаки

Рыба

Орехи

Бобовые (соя, 
арахис, горох, 
фасоль)

25 антигенов. Наиболее 
аллергенны казеин, бычий 
альбумин, р-лактоглобу- 
лин, а-лактоглобулин
Овальбумин, кональбумин, 
лизоцим, овомукоид, вите- 
лин
Глиадин, альбумины, гло­
булины, глютен
М-паральбумин

Разный антигенный состав

S-белок

Казеин,
р-лактоглобулин

Овомукоид, овальбумин (ус­
тойчивы к протеолизу из-за 
ингибиторов протеаз)
Глиадин, альбумины, глобу­
лины, глютен
М-паральбумин (сохраняет ан- 
тигенность при гидролизе)
Как правило, термостабильны 

S-белок

р-лакгоглобулин
Казеин

Белки невидоспе­
цифичны

То же

Видоспецифичны

Невидоспецифич­
ны

Говядина
Молоко других 
животных

Яйца различных 
птиц, мясо птиц

Различные злаки

Различные виды 
рыб
Как правило, от­
сутствуют
Различные бобо­
вые
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Таблица 3
Перечень пищевых продуктов растительного происхождения, способных 

к перекрестному антигенному реагированию (В.А. Ревякина, 2000)
Основной пишевой продукт Перекрестно реагирующие продукты

Пасленовые, картофель

Петрушка

Слива

Горчица

Дыня

Бобовые

Яблоки

Картофель, спаржа

Баклажаны, морковь, табак, томаты, перец 

Морковь, сельдерей, тмин, кинза, укроп, ананас 

Миндаль, абрикосы, вишня, персики, чернослив 

Хрен, редис, брюква, турнепс 

Огурцы, тыква

Фасоль, манго, соя, горох, арахис

Черешня, персики, сливы, морковь, березовый 
сок

Лук, чеснок

Развитие молекулярной биологии позволило получить новую 
информацию о структурных и функциональных свойствах рас­
тительных аллергенов. Оказалось, что многие из них являются 
патогенетическими белками (Н. Breiteneder, 2000). Различные 
стрессовые факторы (инфекция, ультрафиолетовое облучение, 
неблагоприятные метеорологические условия, некоторые хими­
ческие вещества, механические повреждения) побуждают синтез 
растениями этих белков. Патогенетические белки способны ку­
мулироваться, особенно в пыльце растений и плодах. Они обес­
печивают первую фазу защиты растений от неблагоприятных 
факторов и различных раздражителей. Выделяют 14 ф упп пато­
генетических белков. Половина из них обладает аллергенной ак­
тивностью, 6 групп входят в состав пищевых аллергенов. В фор­
мировании перекрестной аллергии наибольшую роль иф аю т 
белки второй, ф етьей, пятой и десятой фупп. Патогенетические 
белки второй группы представляют собой гидролитические фер­
менты, обеспечивающие защиту растений от грибов. Их содер­
жат авокадо, бананы, киви, фиги, каштаны, томаты, картофель. 
Патогенетические белки ф етьей фуппы — это хитиназы, спо­
собные разрушать хитин и клеточные стенки фибов. Их также 
содержат авокадо, бананы, каштан. Белки четвертой группы



выделены из турнепса и ежевики. Патогенетические белки пя­
той группы обладают антифунгальной активностью, содержатся 
в яблоках, вишнях. Белки десятой группы — основной аллерген 
пыльцы березы. Гомологичные им протеины представлены во 
многих плодах и растениях: орехах, яблоках, вишнях, абрикосах, 
грушах, сельдерее, моркови, петрушке, картофеле. Противомик- 
робная активность присуща патогенетическим белкам четырна­
дцатого типа. Они содержатся в плодах розоцветных: персиках, 
абрикосах, яблоках (А.В. Сергеев, М.А. Мокроносова, 2002).

Этиологическое значение различных пищевых аллергенов 
определяется возрастом ребенка. На первом году жизни основ­
ными аллергенами являются коровье молоко и перекрестно реа­
гирующие пищевые продукты (мясо крупного рогатого скота, 
говяжья печень), а также яйца, соя, злаки, овощи и фрукты 
красной и оранжевой окраски. С возрастом формируется сенси­
билизация к продуктам повседневного питания.

Лекарственные аллергены. Любые лекарственные препара­
ты, включая и противоаллергические средства (антигистамины, 
глюкокортикостероиды), могут вызывать аллергические реак­
ции. Лекарственный антиген обладает свойствами полноценно­
го антигена или действует как гаптен. Полными антигенами яв­
ляются вакцины, сыворотки, чужеродные иммуноглобулины 
и другие вещества, имеющие белковую природу. Лекарственный 
гаптен способен образовывать в организме полный антиген 
в результате связывания с сывороточными (альбумины, глобу­
лины) и тканевыми (проколлаген, гистоны) белками. Аллерген­
ная активность комплекса «медикамент — белок» зависит от хи­
мического строения медикамента. Так, лекарства, содержащие 
бензольное кольцо и радикал в виде аминогруппы или атома 
хлора, легко связываются с белками и вызывают активное обра­
зование антител. Аллергенная активность определяется также 
устойчивостью связи «медикамент — белок» и стабильностью 
образовавшегося в организме антигенного комплекса (Н.Г. Ас­
тафьева, Л.А. Горячкина, 2000). Наиболее часто аллергические 
реакции вызывают антибиотики, сульфаниламидные препараты, 
пиразолоны, местные анестетики, йод- и бромсодержащие пре­
параты (Н.Г. Астафьева, Л.А. Горячкина, 2000; С.Б. Хацкель, 
2000). Между лекарственными аллергенами возможны перекре­
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стные аллергические реакции. Так, при аллергии к пеницилли- 
нам отмечаются перекрестные реакции с другими бета-лактам- 
ными антибиотиками (табл. 4).

Таблица 4
Лекарственные аллергены, способные к перекрестному реагированию

(Н.А. Скепьян, Т.В. Барановская, 2001, с изменениями)

Лекарственный
аллерген

Перекрестно рсагарующие медикаменты, 
пищевые продукты, красители, консерванты

Пенициллин

Левомицетин
Сульфаниламиды

Стрептомицин
Тетрациклин

Аспирин

Этилендиамин

Инсулин
Пипольфен

Теофиллин
Барбитал

Противовирусные 
вакцины (культи­
вируемые на кури­
ных эмбрионах)

Все природные, полусинтетические, дюрантные пени- 
циллины, цефалоспорины, особенно первого поколе­
ния (в 50 % случаев); пиво, дрожжи, сычужные сыры, 
мясо птиц и животных, вскармливаемых комбикормом
Вся группа левомицетина, синто.мицин
Гипотиазид, фуросемид, триампур, букарбан, орабет, 
бутамид, новокаин, дикаин, анестезин, парааминоаза- 
бензол, новокаинамид, белластезин, бисептол, алма- 
гель А, солутан, ПАСК, ингибиторы карбоангидразы 
(азетазоламид), антабус
Аминогликозиды
Рондомицин, метациклин, морфоциклин, олететрин; 
мясо птиц и животных, вскармливаемых комбикормом
Другие нестероидные противовоспалительные препара­
ты, аналгин, реопирин, бутадион, теофедрин, бруфен, 
баралгин, антастман, цитрамон, аскофен; пищевые кра­
сители желтого цвета (тартразин), консерванты, исполь­
зующиеся при приготовлении колбас, пирожных, фрукто­
вых вод, карамели; таблетки в оболочке желтого цвета
Прометазин, аминофиллин, трипелленамин; шоколад, 
какао, кола; консерванты в кремах, мазях
Говядина, свинина; прота.мин, цинк
Препараты фенотиазинового ряда (аминазин, френолон, 
терален)
Супрастин
Вся группа барбитуратов, теофедрин, антастман, вало­
кордин, пенталгин
Яйцо, курица, утка, кролик; антибиотики (гентамицин)



Грибковые аллергены. Грибковые аллергены — один из основ­
ных сенсибилизирующих компонентов домашней пыли. Плесне­
вые и дрожжевые микрогрибы обитают как внутри жилых поме­
щений, так и во внешней среде. Вне жилища более распростра­
нены грибы рода Alternaria и Cladosporium. Концентрация спор 
этих видов микрогрибов повышается в сырое время года (ран­
ней весной и поздней осенью) и снижается зимой. В помещени­
ях распространены преимущественно ф ибы  рода Penicillum, 
Aspergillus, Mucor. Концентрация спор ф ибов внутри жилища 
одинакова на протяжении всего года, особенно высока она 
в сырых и плохо провефиваемых жилых помещениях. Источ­
ник большого количества — цветочные горшки, на стенках ко­
торых и в грунте обитают различные виды плесневых и дрожже­
вых грибов. Установлено, что около 2/3 детей, страдающих 
бронхиальной астмой, имеют сенсибилизацию к микрофибам 
(И.И. Балаболкин, 1998; М. Halonen et al., 1997). По нашим дан­
ным, у пациентов с астмой чаще выявляется сенсибилизация 
к Fusarium oxysporium, Mucor pussilus, Rhizopus nigricans, Candi­
da albicans и Penicillum. Некоторые грибковые аллергены имеют 
антигенное родство с антибиотиками и пищевыми продуктами, 
в технологии приготовления которых используются плесневые 
и дрожжевые микрофибы. Это служит причиной перекрестных 
аллергических реакций. При наличии ф ибковой сенсибилиза­
ции обострение аллергических заболеваний может вызвать 
употребление в пищу сыра, кислого молока, изделий из дрож­
жевого теста, а также прием лекарств (например, антибиотиков 
пенициллинового ряда).

Гельминтные аллергены. Многие гельминты индуцируют ин­
тенсивный синтез IgE. Основные антигенные стимулы возникают 
в результате жизнедеятельности личинок, а не за счет экскретов 
и секретов взрослых особей. У некоторых гельминтов (эхино­
кокк) доказано существование антигенов, способных к перекре­
стным реакциям с антигенами хозяина. Мощной аллергенной 
активностью обладают антигены аскарид, власоглава, остриц. 
В последние годы возросла частота инвазии детей токсокарами 
(аскаридами кошки и собаки).
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1.2. Аллергические реакции и воспаление

Аллергия — избыточный иммунный ответ на аллерген, который 
сопровождается повреждением собственных органов и тканей. 
Аллергическая реакция — это иммунная реакция, при которой 
контакт с аллергеном приводит к избыточной продукции антител 
или пролиферации Т-лимфоцитов. Вьщеляют четыре типа аллер­
гических реакций: аллергические реакции немедленного типа, ци- 
тотоксические аллергические реакции, иммунокомплексные ал­
лергические реакции, аллергические реакции замедленного типа.

Аллергические реакции немедленного (реагинового) тина. В ос­
нове большинства аллергических заболеваний у детей лежат ал­
лергические реакции немедленного типа, которые опосредуются 
реагинами — иммуноглобулинами класса Е. Аллергическая ре­
акция немедленного типа протекает в несколько стадий: 1) кон­
такт с антигеном; 2) синтез IgE; 3) фиксация IgE на поверхности 
тучных клеток; 4) повторный контакт с тем же аллергеном;
5) связывание аллергена с IgE на поверхности тучных клеток;
6 ) высвобождение медиаторов из тучных клеток; 7) действие 
этих медиаторов на органы и ткани. Традиционно выделяют так­
же иммунологическую, патохимическую и патофизиологиче­
скую фазы аллергической реакции.

Процесс сенсибилизации к определенному аллергену начи­
нается с момента проникновения его в организм. Аллергены по­
ступают через слизистую оболочку дыхательных путей, желу­
дочно-кишечного тракта, через кожу. В слизистой оболочке 
и коже аллерген первично взаимодействует со вспомогательными 
антигенпредставляюшими клетками, главным образом с денд­
ритными клетками и макрофагами. В процессе переработки поли- 
пептидная цепь аллергена расшепляется на низкомолекулярные 
фрагменты. Они соединяются с молекулой главного комплекса 
гистосовместимости II класса (HLA II класса) и в таком виде 
переносятся на поверхность макрофага. Антигенпредставляю- 
шие клетки представляют аллерген Т-лимфоцитам и через свои 
цитокины (интерлейкин-1) способствуют их активации и диф- 
ференцировке Tho-лимфоцитов в ТЬг-лимфоциты. Дальнейшая 
активация ТЬг-клеток ведет к гиперпродукции интерлейки­
нов-4, 5, 13. Интерлейкин-4 способствует росту и дифференци-
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ровке В-лимфоцитов и превращению их в плазматические клетки, 
синтезирующие IgE (схема 1). Склонность к развитию сенсиби­
лизации к определенным видам аллергенов генетически детер­
минирована (И.Б. Резник, 1998). Наличие аллергенспецифиче­
ских IgE — показатель сенсибилизации организма. Процесс 
сенсибилизации заканчивается фиксированием специфических 
IgE на клетках-мищенях (тучных клетках, базофилах) шокового

Схема I. Клеточные взаимодействия при аллергическом воспалении: 
ТЬг (Т-хелперы второго типа), тучные клетки и эозинофилы с помощью 
одинакового спектра цитокинов (ИЛ-4, 5) и секретируемых В-лимфо- 
цитами (В) IgE создают систему взаимодействия, поддерживающую ал­

лергическое воспаление



органа (бронхов, легких, кожи, слизистых оболочек). Иммуно­
глобулины Е прочно связываются с рецепторами к Ес-фрагменту 
е-цепей и остаются на тучных клетках до 6  нед. На одной тучной 
клетке может фиксироваться от 5000 до 5 ООО ООО молекул IgE. 
Количество молекул иммуноглобулина, связанных с тучной 
клеткой, значительно больше у страдающих аллергическими за­
болеваниями, чем у здоровых людей, и зависит от уровня IgE 
крови.

Повторная экспозиция причинно-значимым аллергеном при­
водит к развитию аллергической реакции, которая имеет две 
фазы: раннюю и позднюю.

Ранняя фаза аллергической реакции протекает с участием 
первичных эффекторных клеток: тучных клеток, макрофагов, 
эпителиальных клеток. Она наступает через несколько минут 
после контакта с аллергеном. Центральная клетка ранней фазы 
аллергической реакции — тучная клетка. Аллерген связывается 
с двумя молекулами IgE, фиксированными на поверхности туч­
ной клетки. Под воздействием комплекса «антиген — антитело» 
(специфические IgE) активируются ферменты, связанные с мем­
браной тучной клетки. В результате последовательной цепи био­
химических реакций и накопления ионов кальция внутри клеток 
образуется комплекс веществ (моноацетилглицерин, 1,2 -диаце- 
тилглицерин, лизофосфатидилхолин, лизофосфатидиловая ки­
слота), способствующих слиянию фанул тучной клетки с цито­
плазматической мембраной и выбросу их из клетки. В процессе 
дефануляции высвобождаются преформированные (имеющиеся 
в запасе в клетках) и вновь синтезируемые медиаторы аллергиче­
ского воспаления. Основным преформированным медиатором 
является гистамин. Из гранул выделяются также нейтральные 
протеазы, триптаза, химаза, карбоангидраза А, лизосомальные 
гидролазы, супероксидисмутаза, пероксидаза, факторы хемотак­
сиса эозинофилов и нейфоф илов, протеогликаны, гепарин, 
хондроитинсульфаты, аденозин. При активации тучных клеток 
интенсивно синтезируются новые медиаторы воспаления, прежде 
всего метаболиты арахидоновой кислоты: простагландины (D 2, 
Ег. І2. Р2а). тромбоксаны (А2), простациклины, лейкофиены (В4, 
С4 , D4 , Е4), а также фактор активации ф омбоцитов, необходи­
мый для последующего образования брадикинина и серотонина.
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Активация тучных клеток сопровождается выделением цитоки­
нов: ИЛ-1, 2, 3, 5, 6 , 8 , Ф Н О -а, ГМ -КСФ, способствующих во­
влечению в патологический процесс других резидентных (фик­
сированных) клеток слизистых оболочек, кожи и клеток крови. 
Ранняя фаза обусловливает развитие острых аллергических ре­
акций.

Поздняя фаза наступает спустя 3—4 ч. В ее развитии участву­
ют вторичные эффекторные клетки: эозинофилы, Т-лимфоци­
ты, нейтррфилы. Активация и хемотаксис вторичных эффектор­
ных клеток происходят под действием цитокинов и химокинов, 
выделямых Т1і2-лймфоцйтамй и первичными эффекторными 
клетками. Центральная клетка поздней фазы аллергической ре­
акции — эозинофил. Эозинофилы секретируют биологически 
активные белки (большой основной протеин, эозинофильный 
катионный протеин, эозинофильную пероксидазу, эозинофиль­
ный нейротоксин), метаболиты арахидоновой кислоты (тром- 
боксаны и лейкотриены), фактор, активирующий тромбоциты, 
гистамин, цитокины (ИЛ-4, 5, 6 , 8 , 16, ГМ -КСФ, Ф Н О -а, 
RANTES, М1Р-1а, Т РФ -рі). Цитокины эозинофилов стимули­
руют приток клеток, участвующих в аллергическом воспалении. 
Биологически активные белки эозинофилов (эозинофильный 
катионный протеин, эозинофильный нейротоксин, эозинофиль­
ная пероксидаза) вызывают повреждение эпителия и других 
структур тканей. При повреждении эпителия в значительном ко­
личестве образуется оксид азота (N 0), являющийся мощным ва- 
зодилататором и бронхоконстриктором.

Таким образом, большой основной протеин и другие белки 
фанул эозинофилов стимулируют активацию тучных клеток 
и систему комплемента. В свою очередь, дефануляция тучных 
клеток усиливает привлечение эозинофилов в легкое или другой 
шоковый орган. Образуется замкнутый круг. Становится оче­
видным, что поздняя фаза аллергической реакции обеспечивает 
персистенцию аллергического воспаления и профессирование 
симптомов заболевания.

Выброс медиаторов клетками аллергического воспаления за­
висит от состояния внуфиклеточного обмена кальция. Повыше­
ние внуфиклеточной концентрации Са^"  ̂ происходит за счет 
мобилизации его из внуфиклеточного депо и поступления извне
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через каналы ионов кальция. Приток в клетку Са '̂*' возможен 
только после предварительного поступления ионов хлора через 
хлоридные каналы мембран.

Дегрануляция тучных клеток может быть обусловлена неим­
мунными механизмами. Неиммунные стимуляторы дегрануляции 
тучных клеток: эндогенные — анафилотоксины (СЗа, С4а, С5а), 
гормоны (гастрин, соматостатин, эстрогены), нейропептиды (ней­
ротензин, вещество Р, вазоактивный интестинальный пептид), 
цитокины (ИЛ-1), АТФ и АДФ; экзогенные — лекарственные 
вещества (аспирин и другие нестероидные противовоспалительные 
вещества, блокаторы нервно-мышечного проведения, опиоиды, 
полимиксин В, тиамин, ванкомицин), природные салицилаты, 
рентгеноконтрастные вещества, яды животного происхождения, 
кальциевые ионофоры, некоторые полиамины, физические фак­
торы (свет, тепло, трение, давление, холод, вибрация, физическая 
нагрузка). Неспецифические механизмы гистаминолиберации 
приводят к развитию аллергоподобных, «ложных» аллергиче­
ских реакций. В развитии последних отсутствует иммунологиче­
ская стадия воспаления. Процесс начинается с патохимической 
стадии. Либераторные реакции могут сопутствовать истинным 
аллергическим реакциям немедленного типа и быть причиной 
обострения хронических аллергических заболеваний. У больных 
с аллергическими заболеваниями описана генетически детерми­
нированная нестабильность тучных клеток. Либераторные реак­
ции возникают у них с особой легкостью.

Цитотоксические аллергические реакции обусловлены взаи­
модействием IgG или IgM с антигенами, фиксированными на 
мембранах собственных клеток. Связывание антител с мембра­
ной клетки приводит к активации системы комплемента и гибе­
ли этих клеток.

Иммунокомплексные аллергические реакции. Антигены, по­
ступившие в кровоток, образуют комплексы с антителами. Им­
мунные комплексы в норме утилизируются фагоцитами. При 
высокой концентрации иммунных комплексов в крови и повы­
шенной проницаемости сосудов они откладываются в тканях 
и повреждают их. Фиксированные в тканях иммунные комплек­
сы, состоящие из антигена и IgG, IgM, реже IgA, связываются 
с С]-компонентом комплемента. Это приводит к активации
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системы комплемента, образованию анафилатоксинов, что в свою 
очередь стимулирует хемотаксис нейтрофилов и фагоцитов в по­
врежденные ткани.

Аллергические реакции замедленного типа. В реакциях этого 
типа антитела не участвуют. Антиген захватывают макрофаги, 
которые представляют его в соединении с молекулой HLA II 
класса Т-лимфоцитам. Цитокины макрофагов (интерлейкин-1) 
активизируют Т-лимфоциты. Активные Т-лимфоциты приобре­
тают способность к продукции интёрлейкина-2. Интерлейкин-2 
стимулирует пролиферацию антигенстимулированных Т-лим­
фоцитов, способных реагировать со специфическим антигеном. 
При взаимодействии антигена и сенсибилизированного Т-лим- 
фоцита выделяется ряд биологически активных веществ, глав­
ными из которых являются лимфокины. Аллергические реакции 
замедленного типа возникают через 24—28 ч после контакта 
с аллергеном.

1.3. Диагностика аллергических заболеваний

Диагностика аллергических реакций немедленного типа.
Кожные пробы. Для диагностики аллергических реакций не­

медленного типа информативны кожные пробы с аллергенами. 
В выборе групп аллергенов (бытовые, эпидермальные, грибко­
вые и др.) для кожного тестирования определяющую роль играют 
данные аллергологического анамнеза и клинической картины 
болезни.

Метод кожных проб основан на том, что антитела-реагины 
находятся не только в шоковом органе, но и в коже. В месте вве­
дения аллергена происходит аллергическая реакция антиген — 
антитело с высвобождением гистамина, вызывающего гипере­
мию и образование волдыря в течение 15—20 мин (при реакциях 
немедленного типа). При аллергии замедленного типа местная 
реакция возникает через 24—48 ч. Существуют три методики вы­
полнения кожных проб: уколочные (пунктационные, прик-тест), 
скарификационные, внутрикожные. Для диагностики аллергии 
немедленного типа чаще применяют пунктационные и скарифи­
кационные пробы. Однако прик-тест более предпочтителен, чем 
скарификационные пробы, ввиду меньшей травматичности

26____________________________________Глава 1. Обшая аллергология



И меньшего числа ложноположительных результатов. При вы­
полнении внутрикожных проб возможны системные реакции.

Реактивность кожи у летей варьирует в широких пределах. 
Она может быть низкой, и тогда кожные пробы будут ложноот­
рицательными. При повышенной реактивности кожи любое ме­
ханическое воздействие (укол, царапина, введение растворителя 
аллергена) может вызывать кожные изменения, напоминающие 
аллергическую реакцию на введение аллергена. Результаты проб 
у таких пациентов расцениваются как ложноположительные. 
Для исключения ложных результатов проб с аллергенами одно­
временно ставят пробы с тест-контрольной жидкостью (раство­
рителем, использующимся для сохранения экстрактов аллерге­
нов) и гистамином. При ложноотрицательных результатах проба 
с гистамином слабоположительная или отрицательная, при лож­
ноположительных — пробы с аллергенами, а также с гистами­
ном и тест-контрольной жидкостью — положительные. Пробы 
подлежат оценке и учету при отрицательной реакции на раство­
ритель и положительной на гистамин.

Положительные реакции гиперчувствительности немедлен­
ного типа проявляются папулой (местный отек) и гиперемией, 
достигающими максимума через 15—20 мин после введения ал­
лергена. По величине папулы и гиперемии оценивают выражен­
ность проб в плюсах. Иногда регистрируются отсроченные реак­
ции. Суть и диагностическая информативность отсроченных 
реакций до конца неясны. Так, примерно у 30 % пациентов с ал­
лергией к микроклещам наряду с аллергическими реакциями 
немедленного типа через 4—6 ч после контакта с аллергеном 
развиваются отсроченные реакции. У 30 % больных астмой на­
блюдаются аллергические реакции замедленного типа. Для вы­
полнения уколочных и скарификационных проб не существует 
возрастных ограничений. Пробы ставят на внутренней поверх­
ности предплечья, реже — на спине и бедре.

Противопоказания для проведения кожных проб:
• обострение аллергических заболеваний,
• острые интеркуррентные инфекционные болезни,
• туберкулез и ревматизм в периоде обострения,
• острые психические расстройства,
. состояние декомпенсации при болезнях сердца, печени, 

почек и системы крови.
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Техника проведения скарификационных кожных проб 
и прик-теста описана в приложениях 1 и 2. Пунктационные 
пробы можно выполнять с помощью специальных игл, содер­
жащих аллерген на своем острие (иглы Дерманик или аналогич­
ные). Такие иглы позволяют стандартизировать не только глуби­
ну прокола, но и дозу вводимого аллергена. Оценка результатов 
кожных проб представлена в табл. 5.

Оценка скарификационных кожных проб 
и прик-теста

Таблица 5

Результат реакции Условное
обозначение Размеры кожных проявлений

Отрицательная — Как в контроле

Сомнительная ± Гиперемия без волдыря на месте 
скарификации

Слабоположительная + Волдырь 2—3 мм с гиперемией

Положительная ++ Волдырь более 5 мм, окружен 
гиперемией

Резко положительная + ++ Волдырь не более 10 мм в диа­
метре с гиперемией и псевдопо­
диями

Очень резко положи­
тельная

+ +++ Волдырь более 10 мм в диаметре 
с гиперемией и псевдоподиями

Стандартизировать условия проведения кожных проб (глуби­
ну прокола, расстояние между проколами, дозу аллергена) можно 
с помощью мультитестового аппликатора, представляющего со­
бой одноразовое приспособление для пунктационных проб, кото­
рое позволяет вводить одновременно разные аллергены.

На результаты кожных проб может влиять лечение, которое 
пациент получает по поводу основного заболевания. Реактив­
ность кожи понижают антигистаминные препараты, стероиды 
при системном и местном применении, кетотифен (табл. 6 ). Вы­
раженность реакции на аллерген зависит от возраста пациента, 
она слабее у детей раннего возраста.
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Таблица 6
Влияние основных медикаментов, используемых при лечении 

аллергических болезней, на результаты аллергических кожных проб 
и рекомендуемые сроки отмены их перед тестированием

(D. Reinchardt et al., 1996)

Препарат

Кожные пробы

Реакция
немедленного

типа

Реакция
замедленного

типа

Рекомендуемые 
сроки отмены

7 дней 
4 нед 

Нет необходимости 

То же

Антигистаминные средства 
(кроме астемизола) + ++  +
Астемизол +++  +
Рг-агонисты оральные +
Рг-агонисты ингаляционные
Теофиллин и его дериваты
Глюкокортикостероиды
системные* — ++
Глюкокортикостероиды ин­
галяционные
Кромогликат натрия
Кетотифен + +  + 7 дней

П р и м е ч а н и е :  (+++) — значительно подавляет реакцию; (++) — ослабляет 
реакцию; (+) — незначительно ослабляет реакцию; (—) — не оказывает влияния.
* Системные глюкокортикостероиды ослабляют аллергическую реакцию анти­
ген — антитело. В идеальном случае их следует отменять за 4 нед до тестирования, 
что на практике часто невозможно. Кожные пробы ставят на фоне гормональной 
терапии, но это учитывают при интерпретации результатов исследования.

Диагностическая ценность кожных проб определяется харак­
тером аллергена, с которым проводится исследование. Результаты 
кожных проб с ингаляционными аллергенами более информатив­
ны, чем с пищевыми. Для кожного тестирования целесообразно 
использовать пищевые аллергены, полученные экспресс-методом 
из нативных пищевых продуктов.

Положительные кожные пробы сами по себе не подтверждают 
диагноз аллергического заболевания. Они лиш ь указывают на 
наличие сенсибилизации к определенным аллергенам. Специ-



фичность метода составляет 90 %, т.е. у 10 % здоровых детей от­
мечаются ложноположительные результаты. Чувствительность 
кожных проб равна 70 %, т.е. у 30 % пациентов, страдающих ал­
лергией, обнаруживают ложноотрицательные результаты (D. Ber­
del, 1993). Поэтому всегда необходимо сопоставление результатов 
кожных проб с данными аллергологического анамнеза и клини­
ческой картиной заболевания.

Провокационные пробы. Метод диагностики, основанный на 
введении аллергена в орган-мищень. Основное преимущество 
провокационных проб — высокая достоверность результатов. По 
способу введения аллергена провокационные пробы делятся на 
ингаляционные, конъюнктивальные, эндоназальные, сублин­
гвальные, пероральные. Выбор пробы определяется характером 
аллергического поражения и основным органом-мищенью. Про­
вокационные пробы всегда сопряжены с риском развития тяже­
лых аллергических реакций, поэтому их должен проводить только 
опытный врач, прошедший специальную подготовку. Для выпол­
нения провокационных проб нужны специальные диагностиче­
ские препараты из аллергенов. Ингаляционные провокационные 
тесты с аллергенами признаются в программе GINA потенци­
ально опасными для здоровья и жизни пациента, хотя и позво­
ляют с высокой точностью идентифицировать причинно-значи­
мые аллергены. Доказано, что вдыхание аллергена индуцирует 
аллергическое воспаление слизистой оболочки бронхов и повыша­
ет их реактивность. Диагноз бронхиальной астмы не должен быть 
поставлен любой ценой, в том числе ценой риска для больного.

В настоящее время провокационные тесты используют редко. 
Показанием к их проведению является несоответствие данных 
анамнеза и клинической картины болезни результатам кожных 
проб (отрицательные).

Определение уровня иммуноглобулинов Е. В тех случаях, когда 
проведение кожных проб невозможно либо противопоказано, 
применяются лабораторные методы аллергологической диагно­
стики. Предпочтение следует отдавать определению аллергенспе­
цифических IgE в сыворотке крови методом иммуноферментного 
анализа (ИФА) или с помощью радиоаллергосорбентного теста 
(РАСТ). В табл. 7 приведены параметры некоторых диагностиче­
ских тест-систем, удобных для практического использования.

30___________________________________ Глава 1. Общая аллергология



Параметры диагностических тест-систем для определения специфических IgE
Таблица 7

Название Метод Производство Твердая фаза Специальное оборудование

Quidel ИФА, экспресс- 
метод, качествен­
ный

Quidel, USA 12 тест-полосок с нанесен­
ными аллергенами (2 вида 
панелей)

Не требуется

«Топ Скрин» ИФА, качествен­
ный

CMG (Швейцария); 
«ДИАплюс» (Москва)

10 тест-полосок с нанесен­
ными микст-аллергенами

Шейкер для планше­
тов, качающаяся форма

«Иммунодот» ИФА, полуколи- 
чественный

CMG (Швейцария); 
«ДИАплюс» (Москва)

10 тест-полосок с нанесен­
ными микст-аллергенами 
(5 видов панелей)

То же

«Rapid-Ens» — 
Тіре

ИФА, качествен­
ный

DEXAL (USA) Полистироловые бусины с 
нанесенными аллергенами 
(3 вида панелей по 12 ал­
лергенов)

Не требуется

«Allerg-Ens» — 
Acti-Тіре

ИФА, качествен­
ный

DEXAL (USA) Полистироловые бусины с 
нанесенными аллергенами 
(разные панели по 12 ал­
лергенов)

Спектрофотометр

IVT Allergy 
Profile

ИФА, качествен­
ный, полуколиче- 
ственный

In vitro Technologies, 
Inc. (USA)

Капиллярная трубка с им­
мобилизированными ал­
лергенами (2 панели)

Не требуется



Окончание табл. 7

Название Метод Производство Твердая фаза Специальное оборудование

Тест-система 
для определе­
ния специфиче­
ских IgE

ИФА «Аллерген» (Ставро­
поль)

Планшеты по 96 лунок Мультискан

Аллергодиски
CYPRESS

ИФА, количест­
венный

CYPRESS (Бельгия) Диски с нанесенными ал­
лергенами (панели по 10 и 
25 аллергенов)

Спектрофотометр

CLA-MAST
MEDLAND
SYSTEMS

ИФА, количест­
венный

MEDLAND SYSTEMS 
(Нццерланды)

Нити с сорбированными на 
них аллергенами (панели 
по 16 и 36 аллергенов)

Хемилюминометр CLA

Аллергодиски РАСТ, количест­
венный

ASI (USA);
DRF (Германия)

Панели на 25 дисков с на­
несенными аллергенами

Анализатор для RIA

Spec. IgE ELISA ИФА Alleigopharma (Гер­
мания)

Целлюлозные диски с ал­
лергенами

Спектрофотометр

PharmaciaCAP 
System Specific 
IgE

RIA FELIA Pharmacia & Upjohn 
Diagnostics (Швейца­
рия)

Диски с аллергенами (бо­
лее 200 видов) по 10, 16, 48 
дисков

UniCAP

О
Е

>>пи
“ 1о>о



Показания к ИФА (РАСТ):
1. Невозможность выполнения или неинформативность ал­

лергологических кожных проб;
• в связи с распространенным поражением кожи;
• при обострении аллергического заболевания;
• при необходимости продолжения и невозможности отмены 

противоаллергической терапии;
• при выраженном дермографизме (возрастает вероятность 

ложноположительных результатов).
2. Кожные пробы сомнительные или слабоположительные 

при наличии явных клинических и анамнестических указаний 
на сенсибилизацию.

Методы ИФА и РАСТ позволяют определить специфические 
IgE не только в сыворотке крови, но и в секретах. Существен­
ным недостатком обоих методов является их относительная до­
роговизна.

Определение общего IgE и специфических IgG не имеет суще­
ственного значения в диагностике атопии. Корреляция уровней 
специфических и общего IgE в сьшоротке крови отсутствует. Дока­
зан местный синтез специфических IgE в слизистой оболочке ды­
хательных путей без повыщения содержания общего IgE в крови.

Причины повыщения уровня общего IgE в сыворотке крови:
• аллергические заболевания (бронхиальная астма, атопиче­

ский дерматит, поллиноз и др.);
• паразитарные инфекции;
• инфекционные заболевания (коклюш, токсоплазмоз, ас- 

пергиллез и др.);
• заболевания желудочно-кишечного тракта (целиакия, бо­

лезнь Крона, неспецифический язвенный колит);
• опухолевые заболевания (болезнь Ходжкина, миелома);
• врожденные и приобретенные дефекты иммунной системы 

(дефицит IgA, синдром гипериммуноглобулинемии Е, синдром 
Вискотта—Олдрича);

• прочие болезни (интерстициальный нефрит, саркоидоз, 
буллезная форма пемфигоида);

• курение (активное и пассивное);
• идиопатическое повышение уровня общего IgE (этниче­

ская особенность).
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Повышенное содержание обшего IgE делает диагноз аллер­
гического заболевания вероятным, однако нормальный уровень 
его не исключает аллергического поражения органов дыхания.

Реакция дегрануляции тучных клеток (РДТК). Применяется 
для диагностики лекарственной аллергии. Основана на модели­
ровании аллергической реакпии I типа. Используют сыворотку 
крови больных, тучные клетки крыс и аллерген. IgE сыворотки 
крови связываются с тучными клетками и при взаимодействии 
с аллергеном вызывают дефануляпию последних. Реакпия счи­
тается положительной, если разнипа в числе дефанулировавших 
клеток в опытном образпе и контроле (тучные клетки в смеси 
с сывороткой без добавления аллергена) составляет более 20  %.

Диагностика цитотоксических аллергических реакций. При­
меняется реакпия лейколизиса (альтерапии) лейкопитов. Суть 
метода состоит в подсчете количества лейкопитов, поврежден­
ных в результате воздействия аллергена. Реакпия считается по­
ложительной, если разнипа по сравнению с контролем составля­
ет 10 % и более.

Диагностика илшунокомплексных аллергических реакций. Осно­
вана на определении пиркулируюших и фиксированных в тканях 
иммунных комплексов. Об участии иммунокомплексных реак- 
пий в развитии заболевания косвенно можно судить по сниже­
нию уровня комплемента в крови.

Диагностика аллергических реакций замедленного тина. Осно­
вана на определении сенсибилизированных лимфопитов с по­
мощью реакпии бласттрансформапии лимфопитов (РБТЛ) в при­
сутствии аллергена. Достоверный метод диагностики — опреде­
ление экспрессии интерлейкинов лимфопитами после контакта 
их с предполагаемым аллергеном.

Диагностика аллергического воспаления в шоковом органе. 
Для подтверждения аллергического воспаления исследуются сек­
реты и отделяемое (секрет полости носа, мокрота, отделяемое из 
глаз), а также биоптаты (кожи, слизистой оболочки желудоч­
но-кишечного тракта и др.), мазки-отпечатки и соскобы слизи­
стой оболочки полости носа, конъюнктивы. Увеличение количе­
ства эозинофилов в указанных биологических субсфатах — 
признак аллергического воспаления.

Исследование слизи из носа. Техника забора материала и мето­
дика исследования описаны в приложении 3. Если эозинофилы
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составляют 10 % и более от общего числа гранулоцитов, следует 
думать об аллергическом рините. Преобладание нейтрофилов 
указывает на бактериальную инфекцию. Содержание эозинофи­
лов при этом в мазке будет небольщим. Незначительное количе­
ство эозинофилов и нейтрофилов в мазке либо их отсутствие ха­
рактерно для вазомоторного ринита.

Исследование соскоба слизистой оболочки носа и конъюнктивы 
глаз. Техника забора материала и методика исследования описа­
ны в приложении 4. В норме в соскобе отсутствуют эозинофилы, 
базофилы и тучные клетки. Число нейтрофилов и бактерий не­
значительное. Содержание бокаловидных клеток не превыщает 
50 % от общего числа эпителиальных клеток (окращиваются 
в бледно-синий цвет).

Оценка результатов исследования представлена в табл. 8 , 9, 10 
(Г. Лолор-мл. и соавт., 2000).

Таблица 8
Оценка результатов исследования соскоба слизистой оболочки носа

(среднее число клеток в 10 полях зрения при 1000-кратном 
увеличении микроскопа)

Оценка Эозинофилы и нейтрофилы Базофилы и тучные клетки

— 0 -1 0 -0 ,3
+ 1,1 -5 0 ,4 -1

++ 6 -1 5 1,1-3
+++ 16-20 3 ,1 -6

++++ Более 20 Более 6

Таблица 9
Интерпретация результатов исследования соскоба слизистой оболочки носа 

(среднее число клеток в 10 полях зрения при 1000-кратном 
увеличении микроскопа)

Тип клеток Результат Предположительный диагноз

Эозинофилы Увеличение Аллергический ринит, эозинофильный 
неаллергический ринит, ринит при не­
переносимости аспирина, сигшром Черд- 
жа — Строе, полипы носа

Базофилы и тучные 
клетки

Увеличение То же, а также системный мастоцитоз
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Окончание табл. 9

Тип клеток Результат Предположительный диагноз

Нейтрофилы;

с фагоцитирован­
ными бактериями

Увеличение Инфекционный ринит или назофарингит

без бактерий Тоже Острое респираторное заболевание, ва­
зомоторный ринит, ринит или синусит, 
вызванные раздражающими веществами

Бокаловидные
клетки

» Аллергический или инфекционный, 
реже — вазомоторный ринит

Клетки мерцатель­
ного эпителия 
с конденсирован­
ным хроматином

Наличие Острое респираторное заболевание

Таблица 10
Интерпретация результатов исследования соскоба конъюнктивы глаз*

Тип клеток Предположительный диагноз

Эозинофилы, базофилы, Аллергический конъюнктивит,
тучные клетки весенний конъюнктивит
Нейтрофилы Бактериальный конъюнктивит.

конъюнктивит, вызванный раздражающими ве­
ществами

Лимфоциты Вирусный конъюнктивит

* Количественная оценка результатов исследования не важна для диагноза. Кри­
терий — наличие определенного типа клеток.

Оценка активности аллергического воспаления. Критерий ак­
тивности аллергического воспаления — уровень эозинофильно­
го катионного протеина в сыворотке крови. Это биологически 
активный белок, секретируемый эозинофилами во второй фазе 
аллергического воспаления. Исследование проводится иммуно- 
ферментным методом. По динамике уровня эозинофильного ка­
тионного протеина можно судить также о противовоспалитель­
ной терапии. Если она эффективна, концентрация протеина 
в крови снижается.
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1.4. Профилактика аллергических заболеваний

В современной клинической аллергологии существует условное 
понятие «аллергический марщ». Первый щаг аллергического 
марща — генетическая предрасположенность к атопии. Второй 
щаг — развитие пищевой сенсибилизации и формирование ал­
лергических поражений кожи у ребенка. Последующие щаги — 
расщирение спектра сенсибилизации к бытовым, эпидермаль­
ным и пыльцевым аллергенам и формирование аллергических 
заболеваний респираторных путей, желудочно-кищечного трак­
та. Различают первичную, вторичную и третичную профилакти­
ку аллергических заболеваний.

Цель первичной профилактики — предупреждение развития 
аллергических заболевания у детей фуппы риска, т.е. детей с на­
следственной предрасположенностью к атопии.

Профилактика аллергических болезней у детей, родители 
или кровные родственники которых сфадаю т аллергической па­
тологией, должна начинаться антенатально. Будущей матери не­
обходимо рекомендовать комплекс мероприятий по уменьще- 
нию внуф иуф обной сенсибилизации плода. В первую очередь 
это офаничение облигатных пищевых аллергенов и избыточно­
го приема медикаментов, исключение профессиональных вред­
ностей, контакта с лакокрасочными изделиями и средствами 
бытовой химии. В последующем — сохранение грудного вскарм­
ливания, гипоаллергенное питание матери в период кормления 
фудью. Детям из ф уппы  риска по развитию аллергических забо­
леваний следует предусмофеть особый порядок введения и ха­
рактер корригирующих добавок и блюд прикорма (см. гл. 4). Не­
обходимо с момента рождения ребенка исключить пассивное 
курение. Следует оберегать ребенка от контакта с предметами 
бытовой химии, парфюмерии в аэрозольной упаковке. Важно 
соблюдать меры, направленные на уменьщение зафязнения жили­
ща аэроаллергенами: клещами домащней пыли, спорами плесне­
вых ф ибов, эпидермальными аллергенами домашних животных. 
Важный резерв профилактики респираторной аллергии — зака­
ливание ребенка с раннего возраста, позволяющее существенно 
снизить частоту осф ы х респираторных инфекций, повышаю­
щих реактивность бронхиального дерева.



Вторичная профилактика направлена на предупреждение 
обострений болезни, ее прогрессирования, осложнений и ле­
тального исхода.

Она включает гипоаллергенное питание (по показаниям), 
рациональный двигательный режим, закаливание ребенка, соз­
дание гипоаллергенного быта, своевременную соответствующую 
степени тяжести превентивную терапию, грамотную неотлож­
ную помощь при обострении болезни, социальную реабилита­
цию больных детей. Важно образование родителей и больных 
детей, позволяющее приобрести навыки контроля и самокон­
троля аллергических заболеваний.

Важна правильная вакцинация детей с аллергическими забо­
леваниями. Прививки проводятся в период полной или непол­
ной ремиссии по стандартному или индивидуальному календарю 
в соответствии с действующим приказом о профилактических 
прививках. Проводимая базисная терапия (ингаляционные кор­
тикостероиды, кромоны, кетотифен), а также применение по 
необходимости спазмолитических средств не являются противо­
показанием для вакцинации. В период подготовки к вакцинации 
и после нее необходимо обеспечить гипоаллергенный быт и тща­
тельное соблюдение гипоаллергенного питания.

Третичная профилактика — предупреждение расширения 
спектра сенсибилизации и развития на фоне основного аллерги­
ческого заболевания других атопических болезней. Например, 
профилактика респираторной аллергии у детей с атопическим 
дерматитом, профилактика бронхиальной астмы у детей с аллер­
гическим ринитом. Комплекс мер по третичной профилактике 
включает рациональное питание, создание гипоаллергенного 
быта. Важны закаливание ребенка, санация хронических очагов 
инфекции. Особое место в третичной профилактике отводится 
иммунотерапии аллергенами, которая позволяет существенно 
улучшить долговременный прогноз атопических заболеваний.
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БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

в  последнее десятилетие взгляды на суть патологического про­
цесса при астме кардинальным образом пересмотрены. Бронхи­
альная астма вне зависимости от тяжести течения —  хроническое 
заболевание, в основе которого лежит аллергическое воспаление 
бронхиального дерева. Такое понимание сути астмы закреплено 
в международных и национальных руководствах по ее диагности­
ке, лечению и профилактике. Основным международным доку­
ментом является Совместный доклад Национального института 
заболеваний сердца, легких и крови (США) и ВОЗ «Глобальная 
стратегия по лечению и профилактике бронхиальной астмы» 
(GINA). На основе его разработаны и скоординированы нацио­
нальные профаммы. В 2002 г. утверждена новая редакция про­
ф аммы GINA.

Определение астмы, принятое основным международным 
документом:

Бронхиальная астма — это хроническое воспалительное за­
болевание дыхательных путей, в котором иф аю т роль мно­
гие клетки и клеточные элементы. Хроническое воспаление 
вызывает гиперреактивность бронхов, приводящую к по­
вторяющимся эпизодам свистящих хрипов, одышки, чувст­
ва стеснения в фуди и кашля, особенно ночью и ранним ут­
ром. Эти эпизоды обычно связаны с распросфаненной, но 
изменяющейся по степени выраженности бронхиальной об- 
сфукцией, обратимой либо спонтанно, либо под влиянием 
лечения (GINA, 2002).

В России Национальная программа «Бронхиальная астма 
у детей. Сфатегия лечения и профилактика» принята в 1997 г. 
В Республике Беларусь «Согласованное национальное руковод­
ство по раннему выявлению, профилактике и лечению бронхи­
альной астмы у детей» разработано и принято в 1998 г. В основу 
обоих документов положена концепция хронического аллерги­
ческого воспаления бронхов при астме.



Аллергическое воспаление бронхов формируется на докли­
нической стадии развития болезни, выявляется при любой сте­
пени тяжести процесса, нарастает при прогрессировании недуга.

2.1. Распространенность в разных странах мира

Бронхиальная астма — одно из наиболее частых хронических за­
болеваний детского возраста. Мировой опыт свидетельствует 
о неуклонном росте числа больных астмой. Частота бронхиаль­
ной астмы за последнее десятилетие увеличилась в 1,5 раза. 
Среднегодовой прирост случаев заболеваний астмой составляет 
в разных странах от 0,09 до 0,97 %. Согласно результатам эпиде­
миологических исследований по программе ISAAC (Междуна­
родное исследование астмы и аллергии) (1998) к концу столетия 
распространенность бронхиальной астмы у  детей 13—14 лет в мире 
в среднем составляла 5 %, а в некоторых индустриально развитых 
странах превысила 10 %. В Германии бронхиальная астма заре­
гистрирована у 6  % детей школьного возраста, в Ш веции — 
у 9 %, в Англии и США — у 12 %, в Австралии — более чем 
у 20 % (М. Сарра et al., 1997).

Данные официальной статистики по распространенности 
бронхиальной астмы в странах СНГ, основанные преимушест­
венно на обращаемости, значительно занижены и не отражают 
истинной частоты болезни.

Достаточно высокой остается смертность от астмы. Она ко­
леблется от 1 до 5 случаев на 100 ООО населения. Ежегодно от аст­
мы в мире умирает около 60 ООО человек (M.R. Sears, 1997). 
Правда, в последние годы наметилась тенденция к снижению 
летальности от астмы среди детей 5—14 лет, что может быть свя­
зано с широким внедрением в лечебную практику ингаляцион­
ных стероидов.

Высоки экономические затраты, связанные с заболеваемо­
стью бронхиальной астмой. В СШ А они составляют $ 36 млрд. 
в год (D. Nolte, 1994). Российские ученые оценивают расходы 
на лечение одного взрослого больного астмой в $ 463 в год 
(Б.Л. Медников и соавт., 1997).

Проблема бронхиальной астмы у детей и взрослых едина. 
У взрослых пациентов, заболевших бронхиальной астмой в дет­
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стве, даже при длительном отсутствии клинических проявлений 
сохраняются признаки гиперреактивности бронхов. У многих 
приступы удушья повторяются. Представление о спонтанном 
благоприятном переломе в течении заболевания и выздоровле­
нии при достижении больными астмой подросткового возраста 
ошибочно. В этом возрасте нередко отмечается более тяжелое 
течение болезни и даже отмечаются летальные исходы. К понятию 
«выздоровление» при астме у детей следует относиться всегда 
критически и с большой осторожностью, так как нередко это все­
го лишь длительная клиническая ремиссия, которая может пре­
рваться в любой момент. Своевременная диагностика, адекватная 
терапия бронхиальной астмы у детей, несомненно, будет способ­
ствовать снижению частоты и тяжести астмы во взрослой жизни.

2.2. Этиология и патогенез

В генезе бронхиальной астмы у детей большое значение имеет 
наследственная предрасположенность. По механизмам реализации 
наследственной предрасположенности бронхиальная астма мо­
жет быть отнесена к мультифакториальным заболеваниям. В на­
стоящее время картированы гены, контролирующие продукцию 
IgE и цитокинов, развитие гиперреактивности бронхиального 
дерева, полиморфизм Рг-адренорецепторов бронхов (S.T. Holgate, 
1997; M.R. Sears, 1997) (табл. 11).

Таблица I I
Гены-кандидаты, ответственные за развитие 

бронхиальной астмы и аллергии

Хромосомная 
локализация (локус) Ген-кандидат Функция

5q31.1' ИЛ-3, 4, 5, 9. 13, ГМ-КСФ Цитокины, стимулирующие 
продукцию IgE, функции туч­
ных клеток, базофилов, эози­
нофилов

5q 32 Рз-Адреі юрецептор Бронходилатация
5q 31-33 Лимфоцитспецифический

глюкокортикостероидный
рецептор

Бронхоконсірйкцйя
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Хромосомная 

локализация (локус) Ген-кандидат Функция

6р
6р 21.3 

l lq  13

12q

12q
13q
14q

H LA-комплекс 
Туморнекротический фак- 
тор-а (ФИО)
Высокоаффинные рецепто­
ры иммуноглобулина клас­
са Е, субъединица р
Рецептор 1 туморнекроти- 
ческого фактора
Синтетаза окиси азота
Фактор роста тучных клеток
Интерферон-у
Эстераза D-протеина
Рецепторы Т-лимфоцитов, 
комплекс альфа/сигма

Представление антигена
Плейотропный воспалитель­
ный цитокин
Трансдуктор, передающий 
сигнал тучным и дендрит­
ным клеткам, базофилам
Медиаторы воспаления

Ингибитор ТЬг-лимфоцитов 
Не уточнена 
Активация Т-клеток

* Здесь и далее в таблице читать следующим образом: первое число (5) — номер 
хромосомы, второе число (31.1) — локус; q — длинное плечо хромосомы, р — ко­
роткое плечо хромосомы.

Наследственная предрасположенность реализуется под влия­
нием факторов внешней среды. Факторы внешней среды по ме­
ханизму действия можно разделить на причинные (сенсибили­
зирующие), первичные и вторичные. Причинными факторами 
являются различные аллергены. Среди них выделяют несколько 
Ф У П п: бытовые, эпидермальные, пыльцевые, бактериальные, 
пищевые, лекарственные средства, ксенобиотики. Наиболее час­
тые причинные (сенсибилизирующие) факторы при бронхиаль­
ной астме у детей — клещи домашней пьши (D. pteronyssinus, 
D. farinae), плесневые грибы, тараканы, шерсть и перхоть домаш­
них животных (чаще кошек и собак), перо птиц, библиотечная 
пьшь, пьшьца растений. Реже в качестве самостоятельной при­
чины астмы у детей выступают пищевые аллергены, лекарствен­
ные средства, вирусы и вакцины, химические вещества. К пер­
вичным относятся факторы, увеличивающие частоту развития 
бронхиальной астмы, к вторичным — факторы, выступающие
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триггерами симптомов или обострений заболевания, а также 
усугубляющие тяжесть течения болезни (M.R. Becklake, Р. Ernst,
1997) (табл. 12).

Таблица 12
Факторы внешней среды, влияющие на возникновение 

и тяжесть течения бронхиальной астмы
Фактор Первичный или вторичный

Общее загрязнение воздушного бассейна ал­
лергенами
Длительное воздействие бытовых аллергенов 
в пре- и постнатальном периодах
Респираторные вирусные инфекции, особен­
но на 1-м году жизни ребенка
Пассивное курение в детстве, в том числе 
в пре- и постнатальном периодах
Изменение образа жизни (сельский на го­
родской, миграция, смена жилища)
Общее загрязнение воздушного бассейна вы­
хлопными газами
Характер питания, продолжительность груд­
ного вскармливания (отсутствие или корот­
кий период)
Микроэкология жилища (влажность, загазо­
ванность кухни, ковры, электрический обо­
грев дома)
Социально-экономическое неблагополучие

Первичный

Первичный и вторичный

Вторичный, но может быть 
первичным
То же

Преимущественно вторичный, 
но может быть первичным

Преимущественно вторичный

То же

Бронхиальная астма — экологически обусловленное заболе­
вание. Об этом свидетельствуют эпидемические вспышки, заре­
гистрированные в XX столетии в наиболее крупных индустри­
альных странах Европы, Азии, Северной и Южной Америки, 
Австралии, Африки. В течение последних 15 лет на территории 
России отмечались эпидемии астмы в городах Кириши, Ангар­
ске, Волгофаде (А.Г. Чучалин, 1994). Рефоспективный анализ 
эпидемий подтверждает связь их с техногенными аэрополлютан- 
тами (окислы азота, серы, озон) либо с массовой сенсибилиза­
цией промышленными или сельскохозяйственными аллергена-



М И , выброшенными в большом количестве в атмосферу в ходе 
производственных работ на фоне способствующих метеоусло­
вий. Однако до сих пор остается открытым вопрос, почему наи­
более высокий уровень распространенности бронхиальной астмы 
регистрируется в Новой Зеландии и Австралии, где состояние ок­
ружающей среды значительно лучше, чем в странах Старого Света.

В последние десятилетия в мире значительно возросло коли­
чество бытовых аллергенов. Это связано с увеличением числа 
ковров, .драпированной мебели в жилых помещениях. Воздух 
в домах начал подогреваться, охлаждаться, увлажняться для дос­
тижения более KOM(j^pTHbix условий. И, как следствие, жилище 
человека стало идеальным местом для размножения домашнего 
клеша, тараканов и других насекомых, а также плесени и бакте­
рий. Установлено, что экспозиция высоких концентраций аллер­
генов на первом году жизни ребенка является фактором риска 
сенсибилизации и развития аллергического заболевания.

В настоящее время не доказано, что активное курение повы­
шает риск развития бронхиальной астмы. Но известно, что та­
бачный дым, исходящий от курильщика, обладает большим ток­
сическим и раздражающим воздействием на слизистую оболочку 
дыхательных путей, чем дым, вдыхаемый курящим человеком. 
У детей, подвергающихся пассивному курению со стороны ро­
дителей, риск развития бронхиальной астмы значительно выше.

Вопрос о протективной роли фудного вскармливания в раз­
витии астмы остается дискутабельным (В. Niggemann et al., 1996).

Среди этиологических факторов, обусловливающих форми­
рование бронхиальной астмы, значительный удельный вес имеет 
инфекция респираторной системы. Персистирующее воспаление, 
связанное с бактериальной или вирусной инфекцией, может 
быть как триггером астмы, так и фактором, способствующим ее 
прогрессированию. В последние годы все большее значение 
в формировании бронхиальной астмы придается хроническим 
формам респираторной вирусной инфекции. Особая роль при­
надлежит вирусам, способным длительное время персистиро- 
вать в организме. Считают, что именно хронические формы рес­
пираторных вирусных инфекций могут вызывать и длительное 
время поддерживать гиперреактивность бронхов, тем самым 
предрасполагая к возникновению бронхиальной астмы. По дан­
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ным Л.Г. Кузьменко и соавт. (1999), цитомегаловирусом инфи­
цировано 64 % больных бронхиальной астмой детей.

По нашим наблюдениям, у 84 % детей приступы бронхиальной 
астмы ассоциированы с острыми респираторными инфекциями 
в возрасте 1 года — 3 лет (Т.П. Дюбкова, 1998). Бронхиальную 
астму, обострения которой провоцируются острой респираторной 
вирусной инфекцией, называют вирусиндуцированной. Роль рес­
пираторных вирусов в обострении заболевания: 1) повышают 
проницаемость слизистой оболочки для аллергенов; 2 ) стимулиру­
ют функцию ТЬг-лимфоцитов, что приводит к активации аллерги­
ческого воспаления в дыхательных путях; 3) повреждая эпители­
альные клетки, раздражают чувствительные нервные окончания 
бронхов; 4) изменяют активность М-холинорецепторов бронхов 
(ингибируют 1УІ2- и стимулируют Мз-холинорецепторы) (А. Г. Чу- 
чалин и соавт., 1998; И.В. Смоленов, 2001; R.F. Lemanske, 
W.W. Busse, 1997).

Острые респираторные инфекции (вирусные и микоплаз­
менные) усиливают также гиперреактивность бронхов, причем 
не только в период заболевания, но и в течение 6 — 8 нед после 
него (J. Seidenberg, 1997). Пациенты с бронхиальной астмой отли­
чаются высокой инфицированностью возбудителями микоплаз­
моза (77 %), пневмоцистоза (6 8  %), хламидиаза (59 %), причем 
у 1/3 детей выявляется ассоциация трех возбудителей. Возбуди­
тели оппортунистических инфекций персистируют в дыхатель­
ных путях независимо от формы и тяжести бронхиальной астмы, 
поддерживают хроническое воспаление бронхов и усиливают их 
гиперреактивность. Реактивация этой флоры способствует появ­
лению симптомов бронхиальной обструкции. Назначение макро­
лидов нового поколения детям, инфицированным микоплазмой 
и хламидиями, приводит к облегчению течения бронхиальной 
астмы (Л.Г. Кузьменко и соавт., 1999).

В целом все факторы риска развития броихиальиой астмы 
у детей можно разделить на генетические, средовые и онтогене­
тические.

Факторы, предрасполагающие к развитию бронхиальной астмы:
• атопия;
• гиперреактивность бронхов;
• отягощенная наследственность.
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Причинные (сенсибилизирующие) факторы:
• бытовые аллергены (домашняя пыль, клещи домашней 

пыли);
• эпидермальные аллергены животных, птиц;
• аллергены тараканов и других насекомых;
• грибковые аллергены;
• пыльцевые аллергены;
• пищевые аллергены;
• лекарственные средства;
• вирусы и вакцины;
• химические вещества.
Факторы, способствующие возникновению бронхиальной астмы, 

усугубляющие действие причинных факторов:
• вирусные респираторные инфекции;
• патологическое течение беременности у матери ребенка;
• недоношенность;
• нерациональное питание;
• атопический дерматит в раннем возрасте;
• различные поллютанты;
• табачный дым.
Факторы, вызывающие обострение бронхиальной астмы (триг­

геры):
• аллергены;
• вирусные респираторные инфекции;
• физическая и психоэмоциональная нафузка;
• изменение метеорологических условий;
• экологические воздействия (ксенобиотики, табачный дым, 

резкие запахи);
• непереносимые продукты, лекарства, вакцины.
Атопия, т.е. склонность к гиперпродукции IgE в ответ на кон­

такт с аллергенами окружающей среды, — наиболее важный 
идентифицируемый фактор риска развития бронхиальной астмы.

Так, согласно данным S. Illing, K.J. Groneuer (1991), риск 
развития атопических заболеваний у детей, если оба родителя 
здоровы, составляет 5—15 %, если атопией сфадает один из ро­
дителей — 20—40 %, брат или сесф а — 25—35 %, оба родителя — 
40—60 %, если же атопией страдают оба родителя, причем у обо­
их поражен один и тот же орган-мищень (кожа, легкие, желу­
дочно-кишечный ф акт) — 60—80 %.
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В большинстве случаев бронхиальная астма у детей — пер­
вично аллергическое заболевание. Воспалительный процесс при 
астме может реализоваться по нескольким механизмам; IgE-за- 
висимому, IgE-независимому, Т-лимфоцитзависимому. Опреде­
ляющую роль в патогенезе бронхиальной астмы у  детей играет 
IgE-зависимый механизм. Более чем 90 % больных детей и взрос­
лых до 30 лет страдают атопической формой бронхиальной аст­
мы (М.П. Потапнев, Д.В. Печковский, 1997; И .И . Балаболкин, 
1998).

Иммуногистопатологические особенности бронхиальной астмы 
(N IH ‘, Publication №  97-405 lA):

. десквамация эпителия бронхов;
• утолшение базальной мембраны за счет отложения коллагена;
• отек слизистой оболочки бронхов;
• активация тучных клеток;
• инфильтрация слизистой оболочки бронхов и подслизи- 

стого слоя клетками воспаления; эозинофилами, лимфоцитами 
и нейтрофилами (особенно при внезапном тяжелом приступе).

Высвобождаемые в процессе воспаления преформированные 
и вновь синтезируемые медиаторы раздражают афферентные 
нервные окончания и способствуют формированию гиперреак­
тивности бронхиального дерева. Гиперреактивность бронхов — 
повышенная их реакция в виде обструкции на воздействие, не 
вызывающее такой реакции у большинства здоровых людей. 
Различают специфическую и неспецифическую гиперреактив­
ность бронхов. Специфическая гиперреактивность — развитие 
обструкции бронхов после контакта с причинно-значимым ал­
лергеном (чаще после вдыхания). Неспецифическая гиперреак­
тивность проявляется развитием бронхоспазма на неаллергенные 
стимулы (физическую нафузку, холодный воздух и т.д.). Неспеци­
фическая гиперреактивность может возникать после перенесен­
ной инфекции верхних дыхательных путей, а также регисфиру- 
ется у больных хроническими обсфуктивными заболеваниями 
легких и кистозным фиброзом, хотя механизм развития гиперре­
активности в этих случаях иной, чем при бронхиальной астме.
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Кроме хронического аллергического воспаления в развитии гипер­
реактивности бронхов при астме играют роль следующие меха­
низмы: генетически детерминированная гиперреактивность ды­
хательных путей, повышенная активность парасимпатической 
нервной системы, дисбаланс в неадренергической нехолинерги- 
ческой нейрогенной регуляции тонуса бронхов (Е. Crimi et al.,
1998). В настоящее время идентифицирован ген, отвечающий 
за формирование повышенной неспецифической реактивности 
бронхов.

Косвенные признаки аллергического воспаления слизистой 
оболочки дыхательных путей у больных бронхиальной астмой: 
высокие концентрации эозинофильного катионного протеина 
в периферической крови и лаважной жидкости бронхов, увели­
чение концентрации оксида азота в выдыхаемом воздухе, при­
знаки гиперреактивности бронхов по данным функционального 
исследования легких, эозинофилия периферической крови.

По механизму развития различают 4 типа бронхиальной об­
струкции при астме:

1. Острый тип — спазм гладких мышц бронхов.
2. Подострый тип — отек слизистой оболочки дыхательных 

путей.
3. Хронический тип — образование вязкого секрета, обтури- 

рующего терминальные отделы дыхательных путей.
4. Необратимые изменения — склеротические изменения 

в стенке бронхов.
При бронхиальной астме одновременно существует как острое, 

так и хроническое аллергическое воспаление бронхов. Необрати­
мые изменения в стенке бронхов обусловлены ее ремоделирова­
нием (GINA, 2002). Ремоделирование дыхательных путей — ге­
терогенный процесс, приводящий к изменениям соединительной 
ткани и нарушению структуры дыхательных путей вследствие 
динамического процесса дифференцировки, миграции, разви­
тия и созревания структурных клеток.

Ф ормирование неаллергической (неатопической) формы 
бронхиальной астмы может быть обусловлено перенесенной 
бронхолегочной инфекцией бактериального происхождения, 
нейроэндокринными нарушениями, воздействием поллютантов, 
лекарственных препаратов, заболеваниями других органов.
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В патофизиологии основных симптомов при бронхиальной 
астме главную роль играют бронхиальная обструкция и стимуля­
ция рецепторного аппарата бронхов медиаторами аллергического 
воспаления. Так, кашель возникает вследствие стимуляции кашле- 
вых рецепторов, затрудненное дыхание — обструкции бронхов, 
чувство стеснения в груди, диспноэ — стимуляции чувствитель­
ных нервов и обструкции бронхов.

2.3. Классификация____________________________________________ 49

2.3. Классификация

Согласно ранее использовавшимся классификациям выделяли 
три основные формы бронхиальной астмы у детей (атопиче­
скую, инфекционно-аллергическую и смешанную) и два типа: 
типичную (астматический бронхит и классические приступы 
бронхиальной астмы) и атипичную, к которой относили упорный 
спазматический кашель, приступы острой эмфиземы легких 
и кратковременные затруднения дыхания без выраженных нару­
шений общего состояния. Для характеристики клинических осо­
бенностей бронхиальной астмы использовали понятия о тяжести, 
периоде и течении заболевания (М.Я. Студеникин, Т.С. Соколо­
ва, 1986). А.Д. Зисельсон (1989) выделял иммунопатологическую 
и неиммунную астму (паторецепторную, дисметаболическую). 
За прошедший период указанные классификации подтвердили 
свою практическую значимость. Однако проф есс в понимании 
сущности бронхиальной астмы, достигнутый мировой наукой 
в последнее десятилетие, фебует уточнения ряда положений 
классификации этого заболевания.

В основу современного определения бронхиальной астмы 
положена концепция хронического аллергического воспаления 
бронхов. Признано нецелесообразным вьщеление астматическо­
го бронхита, так как он представляет собой клинический вари­
ант течения бронхиальной астмы, характерный для детей ранне­
го возраста.

В настоящее время вьщеляют две основные формы бронхиаль­
ной астмы: 1) аллергическую; 2) неаллергическую (Националь­
ная профамма ... М., 1997; Согласованное национальное руко­
водство ... Мн., 1998). У детей преобладающей (более 90 %)



является аллергическая форма болезни, обусловленная IgE-за- 
висимым механизмом. Неаллергическая форма является редкой 
и представлена рядом патогенетических вариантов (аспириновая 
астма, нейроэндокринная, неспецифическая и др.). В соответствии 
с вышеперечисленными программными документами у детей 
выделяют три степени тяжести болезни: 1) легкую; 2 ) средне­
тяжелую; 3) тяжелую и два периода: 1) обострения; 2) ремиссии 
(табл. 13). Обострение проявляется персистируюшей бронхиаль­
ной обструкцией в виде серии приступов астмы различной степе­
ни тяжести либо даже однократного тяжелого острого приступа. 
Ремиссия может быть неполной и полной. Неполная ремиссия 
характеризуется наличием эпизодически возникающих респира­
торных симптомов и/или латентных нарушений бронхиальной 
проходимости, выявляемых при функциональном исследова­
нии. При полной ремиссии показатели бронхиальной проходи­
мости достигают нормы или наилучших для пациента значений. 
Приступы бронхиальной астмы либо их эквиваленты (ночной 
кашель) отсутствуют.

Понятия «тяжесть течения бронхиальной астмы» и «тяжесть 
приступа» не тождественны. Однако развитие тяжелого присту­
па и его крайнего проявления — астматического состояния — 
рассматривается как критерий тяжелого течения бронхиальной 
астмы.

Для оценки степени тяжести астмы могут иметь значение 
один или несколько признаков. При наличии признаков, харак­
терных для разных степеней тяжести, заболевание следует отне­
сти к более тяжелой. При диагностике тяжелой астмы наряду 
с указаниями в анамнезе на частоту обострений, их тяжесть, аст­
матические состояния, угрожающие жизни больного, во внима­
ние должны приниматься сведения, имеющиеся в медицинской 
документации, а также состояние больного и тяжесть обостре­
ния на данный момент.

Тяжесть обострения бронхиальной астмы нередко недооце­
нивается больным, его родственниками, педиатром. При не­
своевременной диагностике и отсутствии адекватного лечения 
тяжелое обострение может закончиться летальным исходом.
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Таблица 13
Критерии Т51жести бронхиальной астмы у детей

Клинические признаки
Степень тяжести бронхиальной астмы

легкая среднетяжелая тяжелая

Частота дневных 
симптомов

Не чаще 1 раза в месяц 3—4 раза в месяц Несколько раз в неделю или 
ежедневно

Клиническая характе­ Эпизодические, быстро исче­ Средней тяжести, про­ Постоянное наличие сим­
ристика симптомов зающие, легкие текают с отчетливыми 

нарушениями функции 
внешнего дыхания

птомов, тяжелые приступы, 
астматические состояния

Ночные симптомы Отсутствуют или редки 2—3 раза в неделю Почти ежедневно

Переносимость физи­
ческой нагрузки, фи­
зическая активность

Не изменена Снижена Значительно снижена

Показатель ПОСВ и 80 % от должного значения 60—80 % от должного Менее 60 % от должного
ОФВ] в период обост­
рения

и более значения значения

Суточные колебания 
бронхиальной прохо­
димости

Не более 20 % 20-30 % Более 30 %

Характеристика Симптомы отсутствуют, нор­ Неполная клинико­ Неполная клинико-функ­
периодов ремиссии мальная функция внешнего функциональная ре­ циональная ремиссия (ды­

дыхания миссия хательная недостаточность 
разной степени тяжести)



Окончание табл. 13

Клинические признаки
Степень тяжести бронхиальной астмы

легкая среднетяжелая тяжелая

Длительность перио­
дов ремиссии

3 мес и более Менее 3 мес 1—2 мес и менее

Физическое развитие Не нарущено Не нарушено Возможно отставание и дис­
гармоничность физического 
развития

Способ купирования 
симптомов

Ликвидируются однократным 
приемом бронхолитиков (в ин­
галяциях, внутрь)

Купируются бронхоли- 
тиками (в ингаляциях 
и парентерально), по 
показаниям назначают 
парентерально кортико­
стероиды

Приступы купируются парен­
теральным введением брон­
хоспазмолитиков в сочета­
нии с кортикостероидами в 
условиях стационара, неред­
ко — в отделении интенсив­
ной терапии

Базисная противовоспа­
лительная терапия, по­
зволяющая достичь кон­
троля симптомов астмы

Недокромил натрия, кромогли­
кат натрия, кетотифен

Недокромил натрия, 
кромогликат натрия, у 
части больных — инга­
ляционные кортико­
стероиды

Ингаляционные и системные 
кортикостероиды



Факторы повышенного риска смерти детей при бронхиальной 
астме:

1. Указания в анамнезе на острые приступы, представляю­
щие угрозу для жизни больного.

2. Госпитализация по поводу тяжелого обострения в отделе­
ние интенсивной терапии либо специализированное отделение 
в предыдущем или текущем году.

3. Проведение ранее интубации в связи с тяжелым присту­
пом астмы.

4. Применение в настоящее время системных кортикосте­
роидов, их неправильная отмена, быстрое снижение дозы инга­
ляционных или пероральных кортикостероидов.

5. Психосоциальные проблемы.
6 . Невыполнение или нерегулярное выполнение больным 

назначений врача.
В мировой литературе существует специальный термин «хруп­

кая (brittle) астма», который употребляется для обозначения тяже­
лой бронхиальной астмы, сопровождающейся выраженной гипер­
реактивностью дыхательных путей с чрезмерными суточными 
колебаниями бронхиальной проходимости. Пациенты с «хруп­
кой астмой» особенно подвержены риску возникновения вне­
запных, тяжелых, угрожающих жизни обострений.

Мы считаем необходимым представить в настоящем руково­
дстве также классификацию бронхиальной астмы, предложенную 
основным международным документом GINA (2002) (табл. 14).

Таблица 14
Классификация тяжести бронхиальной астмы по клиническим 

признакам перед началом лечения (GINA, 2002)

2.3. Классификация____________________________________________ 53

Степень тяжести 
бронхиальной астмы Показатели

Ступень 1. Легкая интер- 
митгирующая

Симптомы реже 1 раза в неделю 
Короткие обострения 
Ночные симптомы не чаще 2 раз в месяц 
ОФВі или ПОСВ ^ 80 % от должных значений 
Суточная вариабельность показателей ПОСВ 
или ОФВ, < 20 %
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Окончание табл. 14

Степень тяжести 
бронхиальной астмы Показатели

Ступень 2. Легкая перси- 
стирующая

Ступень 3. Средней тяжести 
персистирующая

Симптомы чаще 1 раза в неделю, но реже 
1 раза в день
Обострения могут влиять на физическую ак­
тивность и сон
Ночные симптомы чаще 2 раз в месяц 
ОФВі или ПОСВ S 80 % от должных значений 
Суточная вариабельность показателей ПОСВ 
или ОФВ[ в пределах 20—30 %
Симптомы ежедневно
Обострения могут влиять на физическую ак­
тивность и сон
Ночные симптомы чаще 1 раза в неделю
Ежедневный прием Рг-агонистов короткого 
действия
ОФВі или ПОСВ от 60 до 80 % от должных 
значений
Суточная вариабельность показателей ПОСВ 
или ОФВ] более 30 %
Симптомы ежедневно
Частые обострения
Частые ночные симптомы
Офаничение физической активности
ОФВі или ПОСВ S 60 % от должных значений
Суточная вариабельность показателей ПОСВ
или ОФВі более 30 %

Тяжесть течения бронхиальной астмы диагностируется до 
начала базисной противовоспалительной терапии. При отсутст­
вии положительного эффекта от проводимой терапии, нараста­
нии частоты и тяжести приступов, ухудшении параметров функ­
ции внешнего дыхания исходная степень тяжести бронхиальной 
астмы должна быть пересмотрена в сторону повышения.

Если в течение двух лет после проведения курса базисной 
противовоспалительной терапии имеет место снижение частоты 
и тяжести симптомов астмы, улучшение параметров функции 
внешнего дыхания, исходная степень тяжести должна быть пе­
ресмотрена в сторону снижения.

Ступень 4. Тяжелая перси­
стирующая
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2.4. Клиническая картина

Бронхиальная астма в классическом варианте протекает в виде 
приступов удушья разной степени тяжести. Приступ удушья 
развивается внезапно либо ему предшествуют предвестники 
п виде начальных аллергических проявлений со стороны дыха­
тельных путей и вегетативных синдромов. Среди жалоб общего 
характера и признаков вегетативной дисфункции чаще наблюда­
ются беспокойство, чувство слабости, тревожности, изменение 
аппетита, эмоциональная неустойчивость, потливость, эрите- 
матозные пятна на коже. К аллергическим проявлениям отно­
сят сухой приступообразный кашель, ринит в виде заложенно­
сти носа или выделений водянистого секрета, зуд носа и кожи, 
першение в горле.

Основные клинические симптомы бронхиальной астмы — 
свистящее дыхание, чувство стеснения в ф уди, повторяющиеся 
эпизоды одышки, кашель.

Свистящее дыхание — высокочастотные, свистящие звуки на 
вьщохе. Свистящее дыхание выслушивается при аускультации 
либо на расстоянии, часто фиксируется самим пациентом. Для 
бронхиальной астмы характерны повторные эпизоды свистяще­
го дыхания.

Чувство стеснения в груди — нередкий симптом бронхиаль­
ной астмы. Однако он идентифицируется только детьми старше­
го возраста.

Повторяющиеся эпизоды одышки — важный клинический сим­
птом бронхиальной астмы у детей любого возраста. Одышка, как 
правило, носит экспираторный характер, сопровождается уча­
стием в акте дыхания вспомогательной мускулатуры. У детей 
раннего возраста чаще бывает одышка смешанного типа с пре­
обладанием экспираторного компонента.

Кашель при бронхиальной астме имеет приступообразный 
характер. В отдельных случаях бывает единственным симптомом 
болезни. Кашель может сопровождаться отхождением густой 
вязкой мокроты.

Важный клинический признак астмы — возникновение сим­
птомов болезни ночью или их нарастание в ночные часы. Неред­
ко ночные приступы астмы приводят к пробуждению больных.
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Для бронхиальной астмы характерна зависимость появления 
симптомов болезни от воздействия триггеров. Триггеры — ф ак­
торы, вызывающие обострение бронхиальной астмы путем сти­
муляции воспаления в бронхах или провоцирования острого 
бронхоспазма либо того и другого вместе. Триггеры разделяют 
на специфические (аллергены) и неспецифические (неаллерген­
ные воздействия).

Среди неспецифических триггеров, провоцирующих острые 
приступы астмы, наиболее частыми являются респираторные 
инфекции, физическая нафузка и гипервентиляция, психоэмо­
циональная нагрузка, изменение метеоситуации, зафязнение 
воздуха, резкие запахи (изделия бытовой химии, парфюмерия 
и др.), воздействие дыма (табачного или возникающего при го­
рении древесины).

Такие фиггеры , как физическая нагрузка, холодный и сырой 
воздух, резкие запахи, чаще провоцируют приступы бронхоспазма 
у больных астмой с ночными симптомами, чем у пациентов без 
ночных эпизодов бронхиальной обсфукции (табл. 15). Это явля­
ется, по-видимому, офаж ением более высокого уровня неспе­
цифической реактивности бронхов у больных, имеющих ночные 
эпизоды бронхоспазма.

Таблица 15
Неспецифические триггеры астмы у детей 7—14 лет, Р ±  Sp, %

Группа больных астмой
Достоверность 

различий, Р
Триггер с ночными при­

ступами (п =  159)
без ночных при­
ступов (п =  63)

Физическая нагрузка 85,5 ± 2,8 58,8 ± 6,3 < 0,001
Холодный сырой воздух 77,4 ± 3,3 36,5 ± 6,0 < 0,001
Резкие запахи 64,2 ± 3,8 27,0 ±  5,6 < 0,001
Психическая нагрузка 56,0 ± 3,9 11,1 ± 4 ,0 < 0,001
Вдыхание табачного дыма 51,6 ±  4,0 17,5 ± 4,8 < 0,001

Частота индуцированных физической нафузкой симптомов 
у пациентов с астмой колеблется в пределах 32—90 % (размах 
значений определяется методикой проведения исследования). 
Свистящее дыхание, диспноэ, кащель, чувство сдавления в гру­
ди наряду со снижением скорости воздущного потока и гипоксе-



мией — обычные клинические и физиологические проявления 
иосленагрузочного бронхоспазма. Обструкция дыхательных пу­
тей начинается после окончания или во время физической на- 
і рузкй, достигая максимума через 5—10 мин. Через 30—60 мин 
после окончания физической нагрузки проходимость дыхатель­
ных путей может спонтанно восстановиться. Астма физического 
усилия не является самостоятельным заболеванием. В течение 
многолетних наблюдений мы не встречали ни одного ребенка, 
у которого физическая нагрузка была бы единственной причи­
ной развития и обострений болезни. Физическая нафузка явля­
ется лишь одним из многих, хотя и самым частым, стимулом ог­
раничения воздушного потока. Имеются доказательства, что 
интенсивная физическая нагрузка усиливает реактивность брон­
хов к аллергенам в течение 24 ч после ее выполнения (Y.Y. Koh 
et al., 1994).

Выраженность клинических симптомов болезни бывает раз­
ной в зависимости от тяжести приступа.

В момент приступа положение больного вынужденное — ор- 
гопноэ. Больные не могут лежать. Грудная клетка увеличена 
II объеме. Отмечаются раздувание крыльев носа, набухание шей­
ных вен. При осм оф е кожа бледная, возможен цианоз носогуб­
ного треугольника, акроцианоз.

При физикальном обследовании в легких на фоне неравно­
мерно проводимого дыхания и удлиненного выдоха выслушива­
ются диффузные сухие свистяшие, а также разнокалиберные 
влажные хрипы. При перкуссии определяется коробочный отте­
нок легочного звука.

Клиническая симптоматика бронхиальной астмы меняется 
в течение суток, в связи с чем необходимо обследование больно­
го в динамике.

Важный диагностический признак бронхиальной астмы — об­
ратимость обсфукции бронхов. После приема бронхолитиков 
выраженность клинических симптомов астмы уменьшается, по­
этому важно обследовать ребенка до и после приема бронхоли- 
тических средств.

При рентгенологическом исследовании во время приступа аст­
мы выявляется горизонтальный ход ребер, эмфизематозное взду­
тие легких, в ряде случаев усиление бронхососудистого рисунка.
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Клинические параметры, характеризующие тяжесть острого 
приступа бронхиальной астмы:

.  частота дыхания;
• участие вспомогательной мускулатуры в акте дыхания;
• интенсивность свистящего дыхания;
• вздутие ФУДНОЙ клетки;
• характер и проведение дыхания в легких;
• частота сердечных сокращений;
• вынужденное положение;
• изменение поведения;
• степень офаничения разговорной речи;
• степень офаничения физической активности.
Выделяют легкий, среднетяжелый и тяжелый приступы аст­

мы, а также астматическое состояние (тяжелейший осф ы й  при­
ступ или угроза остановки дыхания) (табл. 16).

Особенности течения бронхиальной астмы при различных ви­
дах сенсибилизации. Клинические проявления бронхиальной ас­
тмы во многом определяются спектром сенсибилизации. Роль 
различных аллергенов в этиологии заболевания у детей разного 
возраста неодинакова. На первом году жизни превалируют пи­
щевые аллергены. В возрасте 1 года — 3 лет возрастает этиоло­
гическая значимость бытовых, эпидермальных и грибковых ал­
лергенов. После 3—4 лет увеличивается частота сенсибилизации 
к пыльцевым аллергенам. Индуцировать синтез специфических 
IgE способны не только пищевые, бытовые, эпидермальные, 
грибковые аллергены, но также аллергены насекомых, бакте­
рий. В последние годы уделяется внимание аллергии к тарака­
нам. По наблюдениям С.Н. Ж ировой, В.Б. Гервазиевой (1998) 
63,5 % детей с бронхиальной астмой имеют аллергенспецифиче- 
ские IgE-антитела к аллергену тараканов. В нашем регионе зна­
чимой является сенсибилизация к рыжему таракану (Blatella 
germanica) (В.Ф. Ж ерносек и соавт., 1998). Важным этиологиче­
ским фактором бронхиальной астмы у детей и взрослых Белару­
си являются плесневые ф ибы  (Э.А. Доценко и соавт., 1998).

Аллергенной активностью обладает большинство микробов. 
Уровень сенсибилизации выше при воздействии непатогенных 
штаммов микроорганизмов. Высокая аллергенная активность 
выявлена у сфептококков, стафилококков, кишечной палочки.
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Градации (п-епени тяжести приступа бронхиальной астмы у детей
Таблица 16

Приступ

Признак
легкий среднетяжелый тяжелый угроза остановки дыхания 

(status asthmaticus)

Физическая активность Сохранена Ограничена Вынужденное поло­
жение

Отсутствует

Разговорная речь Сохранена Ограничена, произно­
сит отдельные фразы

Затруднена, не может 
закончить фразу

То же

Сознание Иногда воз­
буждение

Возбуждение Возбуждение, испуг, 
«дыхательная паника»

Спутанность сознания, ги- 
поксическая или гипокси- 
чески-гиперкапническая 
кома

Частота дыхания Увеличена Увеличена, выра­
женная экспиратор­
ная одыщка

Увеличена, резко вы­
раженная экспира­
торная одышка

Тахипноэ или брадипноэ

Участие вспомогатель­
ной мускулатуры, втя- 
жение яремной ямки

Нерезко вы­
ражено

Выражено Резко выражено Парадоксальное торакоаб- 
доминальное дыхание

Свистящее дыхание Обычно в 
конце вьщоха

Выражено Резко выражено «Немое легкое», отсутствие 
дыхательных шумов

Частота пульса Тахикардия Тахикардия Резкая тахикардия Брадикардия
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Окончание табл. 16
Приступ

Признак
легкий среднетяжелый тяжелый угроза остановки дыхания 

(status asthmaticus)

ПОСВ, ОФВі после 
приема бронхолитика, 
% от нормы или наи­
лучших индивидуаль­
ных показателей

Более 80 60-80 Менее 60

Сатурация О2 (при ды­
хании воздухом), %

>95 91-95 <  90

РаОг, мм рт. ст. 80-96 > 60 < 60
РдСОг, мм рт. ст. < 45 < 45 > 45

>
ш
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Вг. catarrhalis, способных индуцировать IgE-опосредованные ал­
лергические реакции. М икробная аллергия чаще развивается 
при локализации воспалительного процесса в придаточных па­
зухах носа, миндалинах, желчевыводящих путях.

У больных бронхиальной астмой с ночными приступами 
сенсибилизация к клещ ам D erm atophagoides pteronyssinus 
и Dermatophagoides farinae выявляется чаще, чем у пациентов 
с астмой без ночных эпизодов бронхоспазма (табл. 17).

Частота сенсибилизации при бронхиальной астме у детей
P±Sp, %

Таблица 17 
7—14 лет.

Больные 
бронхиальной астмой

Достоверность 
различий, Р

Аллергены с ночными 
приступами 

(п=43)

без ночных 
приступов 

(п=21)

D. pteronyssinus 65,1±7,3 33,3±10,5 < 0,05
D. farinae 74,4±6,6 47,6±11,2 < 0,05
D. pteronyssinus + D. farinae 86,1±5,3 61,9±10,9 < 0,05
B. germanica 83,7±5,6 76,2+9,5 > 0,05
Эпидермальные (шерсть кошки, соба­
ки, овцы) '37,2±7,4 28,6±10,1 >  0,05
Библиотечная пыль 46,5+7,6 28,6±10,1 >  0,05
Грибковые аллергены (Alternaria tenuis, 
A ^rgillus flavus, Cladosporium herbamm, 
Candida albicans, Penicillum chrysoge- 
num, Penicillum tardus, Rhizopus nigricans, 
Mucor pussilus, Fusarium oxysporum) 51,2±7,6 71,4±10,1 >  0,05
Бактерйальш,іе аллергены (Br. catarrhalis, 
S. pyogenus, S. pneumoniae, H. influen­
zae, S. aureus, S. epidermicus, N. per- 
flava, E. coli, P. aeruginosa, P. vulgaris) 73,3±8,1 88,9±7,9 > 0,05

Особенности бронхиальной астмы при сенсибилизации к микро­
клещам домашней пыли. Астму, обусловленную сенсибилизацией 
к клещевым аллергенам, называют клещевой. Для нее типично 
отсутствие сезонности обострений. Характерна связь обостре­
ний с пребыванием в домашних условиях. Четко прослеживается



положительный эффект элиминации. Симптомы заболевания, 
как правило, усиливаются в ночные часы. Нередко астме сопут­
ствуют проявления аллергического круглогодичного ринита.

Особенности бронхиальной астмы при грибковой сенсибилиза­
ции. У детей с бронхиальной астмой чаще выявляется сенсиби­
лизация к Fusarium oxysporum, Mucor pussilus, Rhizopus nigricans, 
Candida albicans и Penicillum. Для грибковой сенсибилизации ха­
рактерно тяжелое течение болезни с частыми рецидивами и ко­
роткими ремиссиями. При сенсибилизации к грибам, широко 
распространенным вне жилища, может иметь место сезонность 
обострений в периоды повышения концентрации спор в окру­
жающей среде. Обострения грибковой астмы могут развиваться 
при употреблении пищевых продуктов (ф ибы , сыр, кислое мо­
локо, дрожжевое тесто) и приеме лекарств (антибиотики пени­
циллинового ряда), имеющих перекрестное антигенное родство 
с аллергенами плесневых и дрожжевых фибов.

Особенности течения бронхиальной астмы при сенсибилизации 
к эпидермальным аллергенам. IgE-антитела к аллергенам кошки, 
собаки и овцы выявляются у 1/3 больных бронхиальной астмой. 
Характерная особенность клинической картины астмы, обу­
словленной сенсибилизацией к эпидермальным аллергенам, — 
зависимость приступов от контакта с животным и положитель­
ный эффект элиминации. При разобщении контакта отмечается 
урежение приступов астмы.

Особенности течения бронхиальной астмы при сенсибилизации 
к аллергенам тараканов. Приступы астмы развиваются при посе­
щении больными помещений, зафязненных насекомыми. У детей 
с сенсибилизацией к аллергенам таракана выше частота ночных 
приступов болезни, они чаще госпитализируются в стационары 
и, соответственно, имеют больше пропусков занятий в школе, 
чем их сверстники, сфадающие астмой, но не имеющие аллер­
гии к тараканам (D.L. Rosenstrreich et al., 1997).

Особенности течения бронхиальной астмы при сенсибилизации 
к пыльце растений. И.И. Балаболкин (1998) считает, что 20 % детей, 
больных бронхиальной астмой, имеет пыльцевую сенсибилиза­
цию. Бронхиальная астма у больных с изолированной пыльцевой 
сенсибилизацией характеризуется четкой сезонностью обосф е- 
ний, совпадающей с периодом поллинации «виновных» расте-
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иий. В большинстве случаев приступы астмы начинаются после 
нескольких лет проявления поллиноза в виде аллергического се­
зонного конъюнктивита и ринита, трахеобронхита, хотя возможно 
одновременное поражение верхних и нижних дыхательных путей. 
Бронхиальная астма как единственное проявление встречается 
у 11,0 % больных поллинозом. Приступы развиваются при мас­
сивном ингаляционном поступлении пыльцы во время прогулок 
за городом, в парках, скверах, при выездах на дачу и др. После 
прекращения поллинации проходимость бронхов полностью 
восстанавливается. В зимний период приступы отсутствуют. 
При сочетании пыльцевой аллергии с бытовой и эпидермальной 
сенсибилизацией обострения бронхиальной астмы наблюдаются 
круглый год. В весенне-летний период частота приступов может 
возрастать за счет пыльцевой аллергии.

Особенности течения бронхиальной астмы при сенсибилизации 
к пищевым аллергенам. Пищевые аллергены — редкая единствен­
ная причина бронхиальной астмы. Имеют наибольшую этиоло­
гическую значимость при астме у детей раннего возраста. Пи­
щевая аллергия часто сочетается с бытовой и эпидермальной 
сенсибилизацией. Мы наблюдали пациентов, у которых присту­
пы бронхоспазма провоцировал запах рыбы, цитрусовых, меда, 
яиц. Развитию приступов астмы, обусловленной воздействием 
пищевых аллергенов, нередко предшествуют симптомы пораже­
ния желудочно-кишечного тракта (отек губ, боли в животе, дис­
пепсические явления). Бронхиальной астме пищевого генеза 
часто сопутствует поражение кожи в виде атопического дерма­
тита (дермореспираторный синдром). Заболевание отличается 
упорным течением с длительным сохранением персистирующей 
симптоматики.

Аспириновая триада у  детей. Аспириновая триада включает: 
1) анафилактоидную чувствительность к нестероидным проти­
вовоспалительным препаратам; 2) приступы удушья; 3) наличие 
носовых полипов. Характерно развитие приступов после приема 
аспирина или других нестероидных противовоспалительных 
средств, а также пищевых продуктов, содержащих ацетилсалици­
ловую кислоту. Салицилаты ингибируют активность циклоокси­
геназы и угнетают синтез простагландинов, часть из которых 
(Ег, Ь ) обладает бронхорасширяющим действием (W. Randerath,
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К.-Н. Riihle, 1998). В иммунокомпетентных клетках слизистой 
оболочки бронхов активизируется липооксигеназный путь ме­
таболизма арахидоновой кислоты. В результате этого в клетках 
образуются и выделяются липидные медиаторы аллергии — 
лейкотриены, которые вызывают бронхоконстрикцию, гипер- 
секрецию слизи, отек слизистой оболочки бронхов, приводя­
щие к бронхиальной обструкции и приступу астмы. Существует 
гипотеза о возможном влиянии на обмен простагландинов пер- 
систенции вирусов в лимфоцитах (А.Г. Чучалин и соавт., 1997). 
В клинической картине аспириновой триады доминируют сим­
птомы нарушенного носового дыхания. Полипэктомия как хи­
рургическое вмешательство может привести к резкому ухудшению 
течения заболевания. Как правило, имеет место нормальный 
уровень сывороточных IgE. Наследственная предрасположен­
ность к возникновению непереносимости аспириноподобных 
препаратов отсутствует. Есть наблюдения, что у пациентов с ас­
пириновой астмой часто выявляются также полипы желудоч­
но-кишечного тракта.

Лекарственные препараты и пищевые продукты, способные 
вызывать обострения аспириновой астмы:

• лекарственные препараты: амидопирин, анальгин, антаст- 
ман, аскофен, аспирин, асфен, баралгин, бутадион, вольтарен, 
диклофенак, диоксибензойная кислота, ибупрофен, индомета- 
цин, мефенамин, мефенаминовая кислота, пенталгин, пирко- 
фен, седалгин, теофедрин, цитрамон;

.  пищевые продукты: яблоки, абрикосы, персики, вишня, 
малина, клубника, грейпфрут, черная смородина, винофад, дыня, 
апельсин, сливы и чернослив, огурцы, перец, помидоры.

Каишевой вариант бронхиальной астмы. У некоторых больных 
кашель может быть единственным симптомом бронхиальной ас­
тмы. У части пациентов он наблюдается только в ночные часы 
либо усиливается ночью. С.М. Гавалов и соавт. (1998) наблюда­
ли изолированный ночной кашель у 22,6—40,7 % детей, больных 
бронхиальной астмой. Типично появление кашля в одни и те же 
часы ночи. Обследование в дневное время может регисфировать 
норму. Важен суточный мониторинг бронхиальной проходимо­
сти с исследованием в периоды ночи, когда кашель наиболее ин­
тенсивный. Диагностике астмы помогает анализ суточных изме-
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и е н  ИЙ показателей пикфлоуметрии. Отмечается положительный 
)(1>фект от приема пролонгированных бронхолитиков на ночь.
( 'ледует дифференцировать с гастроэзофагеальным рефлюксом, 
хроническим синуситом и аденоидитом, также провоцирующи­
ми ночной кашель.

Нервно-психический вариант патогенеза приступов бронхиаль­
ной астмы. Бронхиальная астма причиняет ребенку не только 
(физические старадания. Заболевание сопровождается целым ря­
дом психологических проблем. Согласно данным самооценки по 
методике Дембо—Рубинштейна у больных астмой нередко отме­
чается искаженная (заниженная или завышенная) самооценка. 
Заниженная самооценка может приводить к формированию чув­
ства собственной неполноценности, ущербности, усугублять сте­
пень социальной дезадаптации. Завышенная самооценка служит 
проявлением реакции компенсации или протеста против своей 
болезни и также усугубляет нарушения процессов адаптации в ок­
ружающем социуме.

Больные бронхиальной астмой отличаются от своих здоровых 
сверстников особенностями характера. Для них более типичны 
рассеянность, повышенная мнительность, раздражительность, 
сдержанность, конфликтность, замкнутость, эгоцентризм. Боль­
ные астмой часто испытывают затруднения в контактах и имеют 
ограниченный круг друзей. У них нередко складываются плохие 
отношения с одноклассниками. У детей, страдающих бронхи- 
сшьной астмой, выявляется повышенная утомляемость и сниже­
ние переносимости школьной нагрузки. Н.А. Тюрин, С.В. Зай­
цев (1998) сообщают о нарушениях познавательной функции 
(интеллекта, работоспособности, памяти, внимания), наиболее 
выраженных при тяжелом течении астмы. Среди причин ухуд­
шения школьной успеваемости детей 8—15 лет с бронхиальной 
астмой авторы называют прежде всего познавательные наруше­
ния (65 %), пропуски занятий (26 %), поведенческие расстрой­
ства (7 %).

Тяжесть и особенности течения болезни во многом опреде­
ляют степень нарушения процессов социальной адаптации. Чем 
тяжелее недуг, тем более выражены отклонения в характере ре­
бенка и затруднения во взаимоотношениях с окружающим его 
социумом. Пациенты с ночными приступами астмы отличаются
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ОТ больных без ночных эпизодов бронхоспазма более высоким 
уровнем тревожности. У них чаще выявляется высокий уровень 
нейротизма и в большей степени затруднена социальная адапта­
ция (табл. 18). Существенное отличие больных бронхиальной ас­
тмой от здоровых сверстников состоит в том, что больные дети 
ограничены в своей ежедневной активности (спорт, школа, ра­
бота, игры с животными).

Таблица 18
Особенности личности и социальной адаптации больных 

бронхиальной астмой в возрасте 7—14 лет

Особенности личности 
и социальной адаптации

Больные 
с ночными 
приступами

Больные 
без ночных 
приступов

Достоверность 
различий, Р

Личностная тревожность (шкала 
реактивной и личностной тре­
вожности Ч.Д. Спилбергера в мо­
дификации Ю.Л. Ханина), балл 40,3 ± 0,3 38,6 ±  0,5 <0,01
Высокий уровень нейротизма 
(опросник Айзенка), P±Sp, % 53,5 ± 5,9 31,4 ± 7,8 <0,05
Показатель социальной адапта­
ции (QCR) (методика С. Ро- 
зенцвейга в модификации 
Н.В. Тарабриной), ед. 0,495 ± 0,030 0,695 ± 0,037 <0,01

Особенности характера больных бронхиальной астмой сказы­
ваются не только на отношениях со сверстниками, но и на семей­
ных взаимоотношениях. Тревога детей по поводу своего заболева­
ния в большинстве случаев находит отражение в волнениях их 
родителей. Между матерью и больным ребенком нередко скла­
дываются такие отношения, при которых из контакта исключа­
ются отец и другие дети.

У некоторых больных бронхиальной астмой эмоции стано­
вятся одним из основных триггеров болезни. У таких пациентов 
отмечается склонность к развитию невротических реакций, фор­
мируются психопатологические черты личности. Приступы аст­
мы могут развиваться по типу условных рефлексов или в резуль­
тате самовнушения, зависят от психотравмирующих ситуаций 
и эмоциональных реакций. При энцефалофафии выявляются



неустойчивость биоэлектрической активности головного мозга 
и дисфункция гипоталамуса. Диагностируется тяжелая степень 
социальной дезадаптации. Отмечается эффект гипносуггестив- 
пой терапии. В таких случаях принято говорить о нервно-психи­
ческом варианте бронхиальной астмы.

Особенности бронхиальной астмы у  детей раннего возраста. 
В патогенезе нарушений бронхиальной проходимости у детей 
раннего возраста преобладают вазомоторные (отек подслизистого 
слоя) и секреторные (вьщеление в просвет бронха вязкого секрета) 
механизмы. Этому способствуют анатомо-физиологические осо­
бенности органов дыхания у детей этого возраста: хорошее раз­
витие слизистых желез, а также сосудистой и лимфатической 
сети подслизистого слоя бронхов и недостаточное развитие мы­
шечного слоя. Приступы астмы начинаются, как правило, посте­
пенно, обострения часто приобретают затяжной характер. Харак­
терна одышка смешанного типа с преобладанием экспираторного 
компонента. Перкуторно имеет место коробочный оттенок ле­
гочного звука или его мозаичность. Вздутие грудной клетки вы­
ражено нерезко. В легких на фоне жесткого дыхания обилие раз­
нокалиберных влажных и умеренное количество сухих хрипов. 
При рентгенологическом исследовании органов фудной клетки 
выявляется усиление бронхососудистого рисунка, повышение 
прозрачности легочных полей и расширение корней легких.

Начальные проявления бронхиальной астмы нередко проте­
кают в виде бронхообсфуктивного синдрома, сопровождающего 
острые респираторные инфекции. При наличии у ребенка пер­
вых ф е х  лет жизни трех и более эпизодов бронхиальной об­
сф укции на фоне острой респираторной вирусной инфекции 
надо думать о бронхиальной астме.

Диагноз бронхиальной астмы у детей раннего возраста бази­
руется исключительно на клинических симптомах. Приоритет­
ное значение имеет тщательный сбор анамнеза. Недооценка 
данных анамнеза либо их неправильная интепретация приводят 
к тому, что астма у детей раннего возраста часто не диагностиру­
ется. Ключевые моменты для диагноза:

1. Наследственная отягощенность по астме и/или другим ал­
лергическим заболеваниям.

2. Наличие аллергических кожных проявлений.
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3. Наличие аллергических реакций на пищевые продукты, 
медикаменты, профилактические прививки.

4. Эффект бронхолитической терапии.
5. Выраженные иммунологические изменения (повышенные 

уровни ТЬг-лимфоцитов, общего и специфических IgE).
Следует отметить, что массивные, длительные и абсолютно 

неоправданные курсы антибактериальной терапии у детей с реци­
дивирующей бронхиальной обструкцией способствуют сенсибили­
зации организма, развитию лекарственной аллергии, нарушению 
биоценоза кишечника и формированию вторичных иммуноде­
фицитов. По данным Т.П. Дюбковой (1998), 40,6 % детей в воз­
расте до 3 лет до установления диагноза бронхиальной астмы по­
лучали курсы антибиотикотерапии более 5 раз в год, 28,1 % — 
от 3 до 5 раз в год. Лекарственная аллергия имела место у 65,6 % 
больных, из них на антибиотики пенициллинового ряда — 
у 57,1 %, на гентамицин и линкомицин — у 28,6 %.

У детей, больных бронхиальной астмой, часто выявляется 
сочетанная аллергическая патология. Сочетание бронхиальной 
астмы и атопического дерматита наблюдается чаще у детей пер­
вых трех лет жизни. С возрастом частота дермореспираторного 
синдрома уменьшается. Для сочетанной патологии характерно 
раннее начало и более тяжелое течение как бронхиальной аст­
мы, так и атопического дерматита, более раннее формирование 
аллергического ринита. Сочетанное поражение сопровождается 
напряжением секреторного иммунитета в виде повышения про­
дукции общего IgE и IgAs. повышением в крови концентрации 
гистамина (В.Ф. Жерносек, 2002).
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2.5. Особенности патогенеза и клиники 
ночных приступов астмы

Ночные приступы — частый симптом бронхиальной астмы. 
Риск развития симптомов во сне в 100 раз выше, чем в период 
бодрствования. Результаты специальных исследований показа­
ли, что ночные приступы болезни регистрируются у 47—71,6 % 
детей, страдающих бронхиальной астмой (G .G . Meijer et al..



1995). W.W. Storms et al. (1994) справедливо отмечают, что ноч­
ные приступы встречаются чаще, чем мы думаем.

Ночные эпизоды бронхиальной обструкции доставляют боль­
ным детям не только моральные, но и физические страдания, 
приводят к снижению дневной активности.

В иностранной литературе для описания ночных приступов 
бронхиальной астмы принят термин «ночная астма». Критерии 
диагностики ночной астмы: снижение ночью ПОСВ на 15 % 
и более, одно и более пробуждений от приступов астмы за неде­
лю (С. Selby et al., 1997). По нашим многолетним наблюдениям, 
ночные приступы бронхиальной астмы у детей всегда сочетаются 
с дневными. В связи с этим термин «ночная астма», принятый за 
рубежом, следует считать дискутабельным. Нам представляется 
более удачным термин «астма с ночными приступами».

Можно выделить три варианта течения ночных приступов 
бронхиальной астмы: 1) типичные приступы свистящего дыха­
ния; 2 ) чередование типичных приступов с эпизодами ночного 
каишя; 3) повторяющиеся приступы ночного кашля (табл. 19). 
Бронхиальная астма, проявляющаяся только эпизодами ночного 
кашля, в большинстве случаев своевременно не диагностирует­
ся. Пациент и его семья часто недооценивают кашель в ночные 
часы как проявление болезни либо не сообщают о нем, а педиат­
ры при сборе анамнеза не акцентируют внимание родителей на 
этом важном признаке бронхиальной астмы. Это приводит к не­
доучету симптомов болезни и неправильной диагностике ее сте­
пени тяжести.
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Таблица 19
Частота различных вариаптов течения ночных приступов 

бронхиальной астмы у детей 7—14 лет, Р ±  Sp, %

Клинические проявления

Частота проявлений

Достоверность 
различий, Рпо данным 

анамнеза 
(п=178)

по данным 
наблюдения 

(п=45)

Свистящее дыхание 40,5 ±  3,7 24,4 ±  6,4 < 0,05
Свистящее дыхание и кашель 40,5 ± 3.7 53,3 ± 7,4 > 0,05
Кашель 18,0 ±  2,7 22,2 ± 6,2 > 0,05



Большинство больных просыпаются до начала (21,3 %) или 
во время (54,5 %) ночного приступа. Однако надо учитывать, что 
почти каждый четвертый ребенок во время ночных приступов не 
просыпается.

В период обострения болезни чаше наблюдается по одному 
приступу астмы за ночь, реже — по два, совсем редко — более двух.

По нашим данным (п=178), ночные приступы длятся в сред­
нем от 30 мин до 1 ч (у 37,6 ± 3,6 % больных), реже их продолжи­
тельность составляет 15—30 мин (21,3 + 3,1 %) и 1—2 ч (26,5 ± 
± 3,3 %). У некоторых больных ночные эпизоды бронхиальной 
обструкции более кратковременные, менее 15 мин (5,6 ±  3,0 %), 
либо более продолжительные, свыше 2 ч (9,0 + 2,1 %).

Начало ночных приступов, как правило, фиксировано по 
времени (88,5 %). Реже они развиваются в разные часы ночи. 
Мы вьщелили 2 критических по развитию приступов бронхиаль­
ной астмы периода ночи. Первый включает промежуток време­
ни с 00.00 до 2.00, второй — с 3.00 до 5.00.

Выделение критических периодов ночи целесообразно в свя­
зи не только с особенностями клинических проявлений ночных 
приступов астмы, но и с учетом функции внешнего дыхания. 
Известно, что после полудня состояние проходимости бронхов 
у больных бронхиальной астмой наилучшее. У пациентов с ноч­
ными приступами даже при отсутствии клинических симптомов 
бронхоспазма в критические периоды ночи наблюдается сниже­
ние бронхиальной проходимости за счет нарастания обструкции 
бронхов мелкого диаметра (табл. 2 0 ).

В последние годы выявлена генетическая основа клиниче­
ского полиморфизма бронхиальной астмы. Установлен поли­
морфизм Рг-адренорецепторов, который может определять осо­
бенности течения астмы и ее патофизиологии, чувствительность 
к различным препаратам. J. Turki et al. (1995) нашли разницу 
в положении аминокислот в 16-й позиции в структуре р2-адре- 
норецепторов больных с разным течением бронхиальной астмы. 
У 80,4 % больных астмой с ночными приступами в 16-й позиции 
Р2-адренорецепторов расположен глицин и только у 19,6 % — 
аргинин. У пациентов с астмой, не имеющих ночных эпизодов 
обструкции, 16-я позиция р2-адренорецепторов представлена 
глицином только в 52,2 % наблюдений, аргинином — в 47,9 %.
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Фушишя внешнего дыхания больных бронхиальной астмой в возрасте 7—14 лет 
в разные периоды суток, % от должных величин

Таблица 20

Показатель
Больные с ночными приступами 

астмы (п=50)

День (16.00) Ночь

Достоверность 
различий, Р

Больные без ночных приступов 
астмы (п=21)

День (16.00) Ночь

Достоверность 
различий, Р

ЖЕЛ
ФЖЕЛ
ОФВ]
Тест Тиффно
ПОСВ

M0C2S
МОСзо
МОС75
МВЛ

111.2 + 2,3 
96,6 ±  2,3
78.8 ± 2,4
90.9 ± 2,3

145.3 ± 3,7
80.8 ±  3,0 
86,5 ± 4,3 
93,2 ±  5.8
94.9 ±  3,1

99.2 ±  3,0 
86,0 ± 2,6
70.7 ± 2,8
89.8 + 2,7 

128,0 ±  5,3
71.9 ±  3,6 
75,6 ±  4,7 
78,0 ± 4,7
83.3 ± 3,3

< 0,01 

< 0,01 
<0,05
> 0,05 
< 0,02
> 0,05 
>0,05 
< 0,05 
<0,05

109.7 ±  2,9
98.2 ±  2,4
83.2 + 3,9 
94,1 + 3,9

163.2 ± 4,8 
89,9 ±  3,9
99.2 ± 6,1

110.7 ± 8,0 
110,9 ± 3,9

109,4 ±  3,2
99.6 + 3,6
84.7 ± 4,0
95.3 ± 3,6

158.3 ± 4,7 
88,4 ± 3,7 
92,9 ±  5,7

100,2 ± 8,2 

107,9 ±4 ,1

>0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05 
>0,05
> 0,05 
>0,05



В развитии ночных приступов бронхиальной астмы важное 
значение имеет тесный контакт с причинно-значимыми аллер­
генами во время сна. В первую очередь это относится к аллерге­
нам микроклещей домашней пыли, пера подушки, тараканов. 
У больных бронхиальной астмой с ночными приступами чаще 
выявляется сенсибилизация к аллергенам микроклещей, чем 
у пациентов без ночных эпизодов обструкции.

Развитию ночных приступов бронхиальной астмы способст­
вуют изменения физиологических циркадных ритмов бронхиаль­
ной проходимости, иммунологического и гормонального гомео­
стаза, вегетативной регуляции. Изменения циркадных ритмов 
и особенностей регуляции бронхиальной проходимости сохраня­
ются и вне приступа болезни и служат основой для последующих 
обострений. В исследованиях циркадных ритмов систем, регули­
рующих бронхиальную проходимость, за точку отсчета обычно 
принимают показатели по состоянию на 16.00, когда проходи­
мость бронхов наилучшая, и сравнивают их с таковыми в 4.00. 
С нашей точки зрения, целесообразно использовать для сравне­
ния индивидуальный критический период ночи.

У больных бронхиальной астмой с ночными приступами 
имеет место разнонаправленная активация иммунной системы 
в ночные часы. Об этом свидетельствует сопоставление индекса 
суточного динамики' ПОСВ и параметров гуморального и сек­
реторного (по анализу слюны) иммунитета. Прослеживается от­
рицательная корреляционная связь индекса динамики ПОСВ: 
1) с уровнем IgE в сыворотке крови днем и в критические перио­
ды ночи; 2 ) содержанием в слюне компонентов классического 
пути активации комплемента: С] днем, Сгднем и в критические 
периоды ночи.

Существует единый механизм регуляции иммунной системы 
слизистых оболочек организма. Описан параллелизм изменений 
секреторного иммунитета полости рта и бронхов. Изменения гу­
морального и секреторного иммунитета, их связь с динамикой 
ПОСВ у больных с ночными приступами бронхиальной астмы, 
вероятно, свидетельствуют об активации аллергического воспа-
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' Индекс суточной динамики ПОСВ =  (Значение параметра в критиче­
ский период ночи: Значение параметра в 16.00) ■ 100 %.



ления бронхов в ночные часы и могут расцениваться как патоге­
нетически значимые. Мы выявили также прямую корреляцион­
ную связь индекса динамики ПОСВ с индексом динамики IgG4 
в сыворотке крови. Известно, что IgG4 свойственна функция 
блокирующих по отношению к антигену антител. Доказано так­
же, что IgG4 содержат aнти-IgE-aнтитeлa. Видимо, изменение 
уровня IgG4 в сыворотке крови следует расценивать как компен­
саторную реакцию иммунной системы в ответ на ночную об­
струкцию бронхов и повышение синтеза IgE.

В ночные часы наблюдается активация хронического аллер­
гического воспаления бронхов (А. Di-Stefano et al., 1997). В брон­
хоальвеолярном лаваже больных астмой, полученном в 4.00, об­
наружено большее, чем в 16.00, количество клеток, участвующих 
в аллергическом воспалении: эозинофилов, Тйг-лимфоцитов, 
нейтрофилов, что коррелирует со степенью снижения в ночные 
часы ПОСВ. В ночное время в лаважной жидкости бронхов вы­
явлено более высокое, чем днем, содержание интерлейкина-1р 
и эндотелиина-1 (W.W. Busse, 1995).

Об активации аллергического воспаления бронхов в ночные 
часы свидетельствует также возрастание ночью в жидкости брон­
хоальвеолярного лаважа концентрации гистамина и лейкотрие­
нов. В ночное время выявляют повышенную экскрецию лейко- 
триена Е4 с мочой, тенденцию к возрастанию уровня гистамина 
в крови. В ночные часы в бронхоальвеолярной жидкости и па­
раллельно в крови возрастает уровень эозинофильного катион­
ного протеина — одного из наиболее важных маркеров аллерги­
ческого воспаления.

Степень снижения бронхиальной проходимости в ночное вре­
мя определяется тяжестью нарушений функции внешнего дыха­
ния днем. Но даже при отсутствии клинических симптомов бо­
лезни в ночные часы проходимость бронхов ухудшается (А. Des 
Roches et al., 1998). Физическая нагрузка в течение дня может усу­
гублять ночные симптомы бронхиальной астмы (L.A. Wright, 
R.J. Martin, 1997). Кроме того, физическая нагрузка усиливает ги­
перреактивность бронхов к аллергенам в течение 24 ч после ее 
окончания.

Больные астмой с ночными приступами отличаются от пациен­
тов без ночных эпизодов бронхоспазма более высоким уровнем
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неспецифической реактивности на физическую нафузку (В.Ф. 
Жерносек, И.В. Василевский, 1998). Проба с физической на­
фузкой на велоэргомефе по стандартной методике из расчета 
1 Вт/кг массы в течение 10 мин бьша чаще положительная у де­
тей с ночными приступами астмы, чем у больных без ночных 
эпизодов бронхиальной обсфукции. При этом частота ночных 
приступов коррелирует с показателями бронхиальной проходи­
мости после физической нафузки. Степень ухудшения проходи­
мости бронхов в критические по развитию приступов периоды 
ночи коррелирует с их гиперреактивностью. Офажением повы­
шенной неспецифической реактивности бронхов у больных аст­
мой является «утренний провал»' бронхиальной проходимости, 
зарегисфированный нами в ходе 2 -недельного мониторинга. 
Коэффициент корреляции ночных приступов бронхиальной ас­
тмы с «уфенним провалом» бронхиальной проходимости со­
ставляет 0,40 (Р < 0,001).

В регуляции бронхиальной проходимости в ночные часы иг­
рают роль циркадные изменения тонуса парасимпатического 
и симпатического отделов вегетативной нервной системы. П о­
вышение активности парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы способно значительно снизить проходимость 
бронхов в ночное время (Е. Наеп, 1995). По мнению других ис­
следователей, автономная нервная система вовлекается в процесс 
воспаления при бронхиальной астме вторично, регулируя тонус 
мускулатуры бронхов, сосудистую проницаемость и секрецию 
слизи (A.R. Leff, 1998). W.M. van Aalderen et al. (1990) считают, 
что в развитии ночных приступов бронхоспазма у детей пара­
симпатическая стимуляция не иф ает существенной роли. На­
против, имеет значение недостаточный тонус симпатического 
отдела вегетативной нервной системы (L. Geisler, 1992; Е. Наеп, 
1995). С нашей точки зрения, один из наиболее важных меха­
низмов патофизиологии ночных эпизодов астмы у детей — из­
менение тонуса симпатического отдела вегетативной нервной 
системы. Снижение ПОСВ на 20 % и более в критические пе-

74___________________________________Глава 2. Бронхиальная астма

' «Утренний провал» (или «morning dip») =  (ПОСВ утр. ; ПОСВ вечер, 
предыдущего дня) • 100 %. Показатель «утреннего провала» не превы­
шает 80 %.



риоды Н О Ч И  имеет прямую корреляционную связь с асимпатико- 
тоническим и обратную — с гиперсимпатикотоническим типом 
вегетативной реактивности. Особенно неблагоприятным является 
сочетание ваготонии с асимпатикотоническим вариантом веге­
тативной реактивности. Корреляционная связь между частотой 
ваготонии и снижением ПОСВ в критические периоды ночи 
у больных астмой с ночными приступами отсутствует. Можно 
предположить, что асимпатикотонический вариант вегетатив­
ной реактивности, являющийся отражением недостаточности 
тонуса симпатического отдела вегетативной нервной системы, 
определяет снижение бронхиальной проходимости в ночные часы, 
а гиперсимпатикотонический вариант выступает как компенсатор­
ный механизм в ответ на развивающуюся обструкцию бронхов.

В механизме развития приступов астмы важное значение 
имеют суточные циркадные колебания уровня гормонов в кро­
ви, в первую очередь кортизола, обладающего противовоспали­
тельным эффектом, и эпинефрина, принимающего участие в ре­
гуляции тонуса бронхов (М.Е. Bates et al., 1994; В. Volovitz et al.,
1995). Некоторые медиаторы (ИЛ-1, фактор некроза опухолей) 
активированных макрофагов и других клеток аллергического 
воспаления способны через гипоталамус стимулировать продук­
цию и тем самым повышать биосинтез кортизола надпочечника­
ми. Повышение в крови уровня кортизола по принципу обрат­
ной связи тормозит активность клеток, участвующих в развитии 
аллергического воспаления бронхов (L.A. Schweibert et al., 1996). 
Отсутствие повышения уровня кортизола в крови в критический 
период ночи может быть показанием для стимуляции эндоген­
ного стероидогенеза, хотя, несомненно, этот вопрос требует 
дальнейшего изучения.

Снижение уровня кортизола крови происходит на 4 ч раньше 
падения пика экспираторного потока. Длительная инфузия гид­
рокортизона у взрослых больных с ночными приступами астмы 
приводит к значительному улучшению показателей бронхиаль­
ной проходимости в ночные часы. М аксимальное снижение 
уровня эпинефрина в крови больных с ночными приступами 
бронхоспазма регистрируется в 22.00 (М.Е. Bates et al., 1994).

Описано изменение активности щитовидной железы у детей, 
больных астмой, в разные периоды болезни. Так, в период при­
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ступа бронхиальной астмы отмечается активация ее функции 
(К.В. Меллина, О.И. Ласица, 1997).

Результаты собственных исследований показали, что сдвиги 
в гормональном гомеостазе у больных астмой с ночными при­
ступами имеют компенсаторный характер в ответ на ухудшение 
бронхиальной проходимости в ночные часы. Параллельно сни­
жению пиковой объемной скорости вьщоха в крови возрастает 
концентрация кортизола, адреналина и норадреналина. Индекс 
суточной динамики ПОСВ находится в обратной корреляцион­
ной связи с содержанием кортизола в крови в критические пе­
риоды ночи.

Ночные приступы бронхоспазма могут быть спровоцирова­
ны гастроэзофагеальным рефлюксом (ГЭР) (S. Miiller-Lissner, 
D. Jaspersen, 1996; D. Jaspersen, 1996). Частота выявления ГЭР 
у больных астмой колеблется от 22,5 до 75 %. По нашим наблю­
дениям, ГЭР встречался только у больных бронхиальной астмой 
с ночными приступами. Описаны три возможных механизма 
взаимосвязи ГЭР и ночных приступов астмы; 1) вагальный реф­
лекс вследствие единства парасимпатической иннервации пи­
щевода и бронхиального дерева в ответ на орошение слизистой 
оболочки пищевода кислым содержимым желудка; 2 ) микроас­
пирация желудочного содержимого и усиление воспаления 
бронхов; 3) влияние аспирированной кислоты как фактора, по­
тенцирующего воздействие других неспецифических триггеров 
астмы. Возможна и следующая взаимосвязь: астма — триггер 
рефлюкса, рефлюкс — триггер астмы. В период приступа брон­
хиальной астмы уплощается диафрагма и ослабевает тонус ниж­
него пищеводного сфинктера. Прием теофиллинов и перораль­
ных Рг-агонистов также понижает тонус нижнего пищеводного 
сфинктера и может провоцировать рефлюкс. Рефлюкс считается 
триггером астмы, если легочные симптомы развиваются в тече­
ние заброса кислого содержимого желудка в пищевод (внутри- 
пищеводное значение pH < 4,0) или немедленно после него (до 
10 мин). Возникновение рефлюкса после развития легочных 
симптомов предполагает, что астма индуцирует рефлюкс. По 
данным W.G. Simpson (1995), у взрослых больных астмой в 9,9 % 
случаев ГЭР опережает по времени ночныр эпизоды бронхоспаз­
ма, а в 15,5 % случаев начало приступа астмы и рефлюкса совпа­
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дают. Антирефлюксная терапия приводит к облегчению ночных 
симптомов бронхиальной астмы.

Дискутируется вопрос о роли аспирации слюны в развитии 
ночных эпизодов бронхоспазма.

Среди других патогенетически значимых механизмов воз­
никновения ночных приступов бронхиальной астмы возможны 
следующие:

.  уменьшение в ночное время плотности Рг-адренорецепто- 
ров на лейкоцитах крови;

• уменьшение мукоцилиарного клиренса в ночные часы;
• положение больного на спине;
• прерывание необходимой терапии.
На схеме 2 представлены основные звенья патогенеза ноч­

ной обструкции бронхов у больных бронхиальной астмой с уче­
том результатов собственных исследований.
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Схема 2. Основные звенья патогенеза ночной обструкции бронхов. 
Стрелка вверх — усиление обструкции, стрелка вниз — уменьшение

обструкции



Результаты клинических, функциональных, иммунологических 
и гормональных исследований позволяют рассматривать бронхи­
альную астму с ночными приступами как более тяжелый вариант 
течения болезни по сравнению с астмой без ночных эпизодов 
бронхоспазма. Ночные приступы бронхиальной астмы полиэтио- 
логачны. Для выявления механизмов, лежащих в основе ночной 
обструкции бронхов, показано комплексное динамическое обсле­
дование пациента в течение суток с оценкой показателей бронхи­
альной проходимости, вегетативного и гормонального гомеостаза, 
иммунного статуса, при необходимости — состояния верхних от­
делов пищеварительного тракта. Суточный мониторинг трудоемок 
и требует больших затрат времени. Однако, благодаря данным, по­
лученным в ходе проведения динамического исследования, можно 
составить индивидуальную программу хронотерапии. За точку от­
счета целесообразно принимать 16.00, сравнением должен служить 
критический по развитию приступов период ночи.
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2.6. Исследование функции внешнего дыхания

В диагностике бронхиальной астмы важную роль иф ает иссле­
дование функции внешнего дыхания. Базовые легочные функ­
ции и ответная реакция на бронходилататоры более тесно корре­
лируют с тяжестью детской астмы, чем с частотой ее симптомов 
(О. Linna, 1996). В профамме GINA (2002) подчеркивается, что 
у всех пациентов старше 5 лет необходимо исследовать функцию 
внешнего дыхания. Показатели ее важны для мониторирования 
течения болезни и оценки эффективности терапии. Наиболее 
доступные методы исследования функции внешнего дыхания — 
пикфлоумефия и компьютерная спирометрия.

Пикфлоуметрия. Метод позволяет измерить скорость форси­
рованного выдоха и может с успехом применяться у детей 
с 5—6-летнего возраста. Для проведения пикфлоумефии суше­
ствуют приборы различного типа, в том числе для детей. Пик- 
флоуметры для взрослых и детей различаются максимальной ве­
личиной объемной скорости выдоха, которую можно измерить 
с их помощью. Пикфлоумеф представляет собой небольшой 
портативный прибор, который измеряет только один показатель



2.6. Исследование функции внешнего дыхания 79

форсированного выдоха — пиковую объемную скорость вьвдоха 
(ПОСВ) (Peak expiratory flow — PEF). ПОСВ (л/мин) — макси­
мальная объемная скорость, с которой воздух проходит через 
дыхательные пути при форсированном выдохе.

Основные задачи, которые позволяет решать пикфлоуметрия:
I) диагностика бронхиальной астмы; 2 ) мониторирование брон­
хиальной астмы; 3) оценка эффективности проводимой терапии.

Мониторирование астмы с помощью пикфлоуметрии включает:
• определение обратимости бронхиальной обструкции;
• оценку гиперреактивности бронхов;
• оценку тяжести заболевания;
• идентификацию механизмов, провоцирующих бронхоспазм;
• прогнозирование обострений бронхиальной астмы;
• планирование лечения;
• оценку эффективности лечения.
Для получения достоверных результатов важно соблюдать 

технику измерения ПОСВ, которая одинакова для всех типов 
приборов (приложение 5). Результаты измерений ПОСВ зано­
сятся в специальный протокол.

При измерении ПОСВ разными приборами погрешность мо­
жет составлять 10 % и более (P.D. Sly et al., 1994), поэтому опти­
мально использовать постоянно один и тот же прибор.

Должные значения ПОСВ рассчитывают с учетом длины 
тела ребенка (табл. 2 1 ).

Таблица 21
Должные значения ПОСВ (л/мин) в зависимости от длины тела

Длина тела, см 109 112 114 117 119 122 124 127 130 132 135 137
ПОСВ (PEF) 147 160 173 187 200 214 227 240 254 267 280 293

Окончание табл. 21
Длина тела, см 140 142 145 147 150 152 155 158 160 163 165 167
ПОСВ (PEF) 307 320 334 347 360 373 387 400 413 427 440 454

Необходимо, однако, заметить, что должные значения ПОСВ, 
полученные при популяционных исследованиях, могут не соот­
ветствовать наилучшему индивидуальному показателю. Поэтому 
нормой следует считать наилучшее индивидуальное значение
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Протокол для регистрации результатов пикфлоуметрии пациента 
с бронхиальной астмой средней тяжести в период обострения

ПОСВ, измеренное в период ремиссии или стабильного состоя­
ния пациента. Рекомендации по определению наилучшего ин­
дивидуального показателя ПОСВ, приведенные в последнем от­
чете группы экспертов США (ERP-2) «Ведущие направления 
в диагностике и лечении бронхиальной астмы» (N IH , Publication 
№ 97-4051А), представлены ниже.



Определение наилучшего индивидуального показателя ПОСВ. 
Наилучший для данного больного показатель ПОСВ может быть 
оценен за 2 - 3 - недельный период, в течение которого пациент 
записывает показатели пикфлоуметрии минимум один раз в день 
сразу после полудня. После каждого применения ингаляцион­
ного бета-агониста для купирования симптомов необходимо 
провести дополнительное измерение ПОСВ. Наилучшие инди­
видуальные показатели обычно регистрируются при измерении 
сразу после полудня на фоне максимального объема терапии, 
стабилизировавшей состояние пациента. Иногда для определе­
ния наилучшего показателя ПОСВ может потребоваться курс 
пероральных кортикостероидов. Прогрессирование заболевания, 
а также рост детей требуют периодической переоценки наилуч­
ших индивидуальных значений ПОСВ. Детям необходимо про­
водить контрольные краткосрочные измерения наилучшего по­
казателя ПОСВ каждые 6  мес с целью выявления изменений 
результатов пикфлоуметрии, связанных с ростом. Иногда ка­
кой-либо из показателей ПОСВ оказывается намного выше, чем 
другие. Это может быть результатом попадания в пикфлоуметр 
слюны (особенно в тех случаях, когда загубник его мал) либо 
следствием кашля пациента, а также других причин, которые не 
могут быть точно определены. Это необходимо принимать во 
внимание при определении наилучшего показателя, особенно 
если одно из измерений окажется намного выше остальных.

Для диагностики и дифференциальной диагностики бронхи­
альной астмы применяется проба на обратимость обструкции 
бронхов (приложение 6 ). Она показана при низких (менее 80 % 
от нормы) значениях ПОСВ. Проба считается положительной, 
а обструкция бронхов обратимой при увеличении ПОСВ после 
ингаляции бронхолитика на 15 % и более по сравнению с исход­
ным значением. Отрицательная проба на обратимость обструкции 
бронхов не исключает диагноз бронхиальной астмы. Степень 
обратимости бронхиальной обструкции зависит от механизма, 
лежащего в ее основе: отека, гиперсекреции слизи или бронхо­
спазма. При преобладании в генезе обструкции ранней фазы ал­
лергического воспаления обратимость максимальная, при пре­
валировании поздней фазы — незначительная (D.R. Taylor, 
1997).
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Для выявления неспецифической гиперреактивности брон­
хов применяется проба с физической нагрузкой  (приложение 7), 
которая проводится также для диагностики атипичных форм 
бронхиальной астмы, в частности ее кашлевого варианта. Она 
проста в выполнении и достаточно информативна. Проба пока­
зана при исходных значениях ПОСВ 80 % от нормы и более. При 
показателе ПОСВ в покое менее 80 % от нормы проба с физиче­
ской нагрузкой противопоказана (опасность развития приступа 
бронхиальной астмы!). Проба считается положительной, если 
ПОСВ после физической нагрузки снижается на 15 % и более от 
исходной, а также если во время физической нагрузки или вскоре 
после нее развиваются симптомы бронхоспазма либо появляется 
кашель. Отрицательная проба с физической нафузкой не исклю­
чает диагноз бронхиальной астмы. Ответная реакция бронхов на 
физическую нафузку является двухфазной. Во время физиче­
ской нафузки и в течение первых минут после нее проходимость 
бронхов компенсаторно возрастает. Через 5—15 мин после окон­
чания физической нафузки бронхиальная проходимость падает. 
С 20-й мин она начинает улучшаться. Восстановление проходи­
мости бронхов до исходного уровня происходит через 30—60 мин 
после окончания физической нафузки. Свободный бег в тече­
ние 10 мин на открытом воздухе является более сильным стиму­
лом бронхиальной реактивности, чем нафузка на велоэргомефе 
или федмиле.

Для диагностики степени тяжести бронхиальной астмы про­
водится мониторинг ПОСВ в течение 2—3 нед в период обост­
рения болезни. Проходимость бронхов имеет суточные циркад­
ные колебания. Самые низкие ее показатели регисфируются 
ночью и уф ом , самые высокие — после полудня. В связи с этим 
ПОСВ измеряется не менее 2 раз в сутки с интервалам 12 ч: ут­
ром (7.00—8.00) и вечером (19.00—20.00). Результаты первых 
2 дней не учитываются. Степень тяжести бронхиальной астмы 
оценивают по двум парамефам: наилучшему уф еннему значе­
нию ПОСВ и суточному размаху (лабильности) ПОСВ. Алго­
ритм расчета указанных показателей представлен ниже.

Анализ утренних показателей бронхиальной проходимости:
1. Выбирают наилучший утренний показатель ПОСВ 

(ОФВ,).
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2. Рассчитывают отношение наилучшего утреннего показа­
теля ПОСВ (ОФВі) к должной величине по формуле

Наилучшая утренняя ПОСВ (ОФВ,)
Должная ПОСВ (ОФВ,)

За норму принимается величина не менее 80 %.
Последовательность расчета суточной лабильности (размаха) 

ПОСВ:
1. Сопоставляют величины ПОСВ утром и вечером.
2. Рассчитывают суточные колебания бронхиальной прохо­

димости по формуле

Наиб, знач. ПОСВ вечером -  Наим, знач. ПОСВ утром 
1/2 (Наиб. знач. ПОСВ вечером + Наим. знач. ПОСВ утром)

У здоровых людей суточные колебания ПОСВ не превышают 
10 %.

М инимальная продолжительность регистрации результатов 
пикфлоуметрии при бронхиальной астме составляет 4 нед.

Результаты мониторинга ПОСВ являются одним из критери­
ев диагностики степени тяжести бронхиальной астмы:

1. Легкая астма: ПОСВ в период обострения — 80 % от долж­
ной и более, суточные колебания — менее 2 0  %.

2. Среднетяжелая астма: ПОСВ в период обострения — 
60—80 % от должной, суточные колебания — 20—30 %.

3. Тяжелая астма: ПОСВ в период обострения — менее 60 % 
от должной, суточные колебания — более 30 %.

С помошью пикфлоуметрии проводится идентификация фак­
торов, провоцируюших бронхоспазм. Для этого ПОСВ измеряют 
каждые 2 ч. Параллельно на графике регистрации показателей 
пикфлоуметрии отмечают моменты воздействия провоцирую­
ших факторов (уборка квартиры, физические и эмоциональные 
нагрузки, прием определенной пиши и др.). По изменению вида 
графиков и падению ПОСВ после действия предполагаемого 
триггера можно установить, является ли он причинно-значимым 
в развитии приступов астмы (G.G. Meijer et al., 1996).

Не рекомендуется использовать пикфлоуметрию для контроля 
ПОСВ при вдыхании бронхоконстрикторных раздражителей (ин­
галяционный провокационный тест с аллергенами). Количество
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аллергена, которое необходимо вдохнуть, чтобы ПОСВ снизи­
лась на 20 % по сравнению с исходной, значительно превышает 
дозу аллергена, способную увеличить сопротивление дыхатель­
ных путей на 100 %.

Спирометрия. Комплексная оценка функции внешнего ды­
хания возможна при применении спирометрии, позволяющей 
оценить основные легочные объемы и показатели бронхиальной 
проходимости. Наиболее информативна компьютерная спиро­
метрия, с помощью которой можно быстро и без больщих затрат 
времени получить представление о функции внешнего дыхания 
пациента. Спирометрия является обязательным методом ста­
ционарного обследования больных бронхиальной астмой. Она 
должна проводиться и на амбулаторном этапе лечения с целью 
контроля эффективности терапии.

Спирометрия позволяет установить:
• наличие нарушений функции внешнего дыхания (да или нет);
• тип нарушения функции внешнего дыхания (обструктив- 

ный, рестриктивный, смешанный);
• степень тяжести вентиляционных нарушений (легкая, сред­

ней тяжести, тяжелая);
• наличие латентной обструкции бронхов (да или нет);
• тип бронхиальной обструкции (центральный, перифериче­

ский, генерализованный);
• обратимость обструкции бронхов (полная, частичная, не­

обратимая).
Учитывая влияние лекарственной терапии на проходимость 

бронхов, как минимум за 5 ч до исследования должны быть от­
менены р2-симпатомиметики и холинолитики. Прием базисных 
противовоспалительных средств не ограничивают.

Для диагностики типа нарушений функции внешнего дыха­
ния анализируют следующие показатели функции внешнего ды­
хания:

1. ЖЕЛ (жизненная емкость легких, л) — объем воздуха, ко­
торый человек способен выдохнуть при глубоком выдохе после 
предварительного глубокого вдоха.

2. ФЖЕЛ (форсированная жизненная емкость легких, л) — 
объем воздуха, который человек способен выдохнуть при форси­
рованном вьщохе после предыдущего глубокого вдоха.
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3. ОФВ, (объем форсированного выдоха за первую секунду, 
л/с) — объем воздуха, которьГй человек вьщыхает за первую се­
кунду при форсированном вьщохе после предыдущего глубокого 
вдоха.

4. МВЛ (максимальная вентиляция легких, л/м ин) — объем 
воздуха, который человек вьщыхает за 1 мин частого глубокого 
дыхания.

Нижней границей нормы показателей функции внешнего 
дыхания принято считать 80 % от должных величин. Умеренно 
сниженные показатели находятся в пределах 79—60 %, значи­
тельно сниженные — ниже 60 %.

Вьщеляют три типа нарушений функции внешнего дыхания 
(табл. 2 2 ).

Таблица 22
Характеристика типов нарушений функции внешнего дыхания

Показатель функции 
ннсшнего дыхания Рестриктивный тип Обструктивный тип Смешанный тип

ЖЕЛ Снижена Норма Снижена
ФЖЕЛ Норма Снижена То же
ОФВ, То же То же »

ПОСВ » » »

МВЛ Снижена Норма

Для бронхиальной астмы характерен обструктивный тип на­
рушения функции внешнего дыхания. В период приступа астмы 
вследствие острой эмфиземы, а также при тяжелом течении бо­
лезни из-за формирующейся хронической эмфиземы может 
иметь место смешанный тип нарушения функции внешнего ды ­
хания.

Кроме интефальных показателей бронхиальной проходимо­
сти (ФЖЕЛ, ОФ В,) важно определение проходимости бронхов 
разного калибра. Для этих целей применяется пневмотахофа- 
(|)ия, регисфирую щ ая кривую «поток — объем» (см. ниже).

Автоматизированный анализ этой кривой позволяет опреде­
лить максимальную объемную скорость (МОС, л /с) форсиро­
ванного вьщоха на разном уровне ЖЕЛ. М ОС2з,5о,75 — макси-
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Кривая «поток — объем» форсированного выдоха

мальная объемная скорость форсированного выдоха на уровне 
25, 50 и 75 % выдохнутого объема ЖЕЛ. М ОС25 характеризует 
проходимость бронхов крупного диаметра, М ОС50 — бронхов 
среднего диаметра, МОС75 — мелких бронхов. Для бронхиаль­
ной астмы характерны периферический (снижение MOCso^ys) 
или генерализованный (снижение M OC25,50,7s) типы бронхи­
альной обструкции с преобладанием нарушения проходимости 
бронхов мелкого калибра. Снижение МОС при нормальных ин­
тегральных показателях бронхиальной проходимости (ФЖЕЛ, 
ОФВі) свидетельствует о неполной ремиссии болезни и готовно­
сти к развитию приступа, что требует проведения превентивной 
базисной терапии. Нормальные показатели функции внешнего 
дыхания в период ремиссии бронхиальной астмы не означают 
отсутствия гиперреактивности бронхов, а неполное восстанов­
ление проходимости бронхов в период ремиссии почти всегда, 
сопровождается бронхиальной гиперреактивностью. Эти дан­
ные подчеркивают важность функционального контроля за пол­
нотой восстановления бронхиальной проходимости после при­
ступа бронхиальной астмы.



Величина ОФВі в период обострения болезни является важ­
ным критерием диагностики степени тяжести бронхиальной аст­
мы: легкая астма — ОФВ] не менее 80 % от должного, среднетя­
желая — в пределах 60—80 %, тяжелая — менее 60 % от 
должного.

С помощью спирометрии можно выполнять пробу на обра- 
гимость обструкции, пробу с физической нагрузкой, ингаляци­
онные провокационные тесты с фармакологическими агентами 
(гистамином, метахолином, ацетилхолином, карбахолом).

В клинической практике чаще используются проба на обра­
тимость обструкции бронхов и проба с физической нафузкой. 
Алгоритм их выполнения такой же, как при пикфлоумефии (см. 
приложения 6 , 7). Основным анализируемым парамефом явля­
ется ОФВ].

Проба на обратимость обструкции бронхов показана при низ­
ких значениях ОФВі в покое (менее 80 % от нормы). Проба счи­
тается положительной, если ОФВ] возрастает после ингаляции 
бронхолитика на 15 % и более по сравнению с исходным значе­
нием. Остается неясным, насколько тесно взаимосвязаны досто­
верность бронходилатационного ответа и клинический эффект 
бронхолитика. Некоторые пациенты со слабо обратимой бронхи­
альной обсфукцией (повышение ОФВі менее 10 % после ингаля­
ции бронхолитика) отмечают значительное улучшение дыхания 
после ингаляции.

Проба с физической нагрузкой  показана при исходном значе­
нии ОФВ] 80 % от нормы и более. При ОФВі менее 80 % в покое 
проба противопоказана (опасность развития приступа бронхи- 
;ільной астмы!). Проба считается положительной, если ОФВ] по­
сле физической нафузки снижается на 15 % и более от исходной 
величины. Офицательные результаты обеих проб не исключают 
диагноз бронхиальной астмы.

Алгоритм исследования функции внешнего дыхания в зави­
симости от исходного значения ОФВі у пациентов с бронхиаль­
ной астмой представлен на схеме 3.

Фармакологические провокационные тесты  имеют целью до­
казать гиперреактивность бронхов у пациентов с нормальной 
функцией внешнего дыхания, имеющих указания в анамнезе на 
эпизоды удушья или кашель неясного генеза (если другие при-
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Схема 3. Алгоритм исследования функции внешнего дыхания 
у пациентов с бронхиальной астмой

чины исключены). Выбор фармакологического агента для про­
вокации не имеет принципиального значения для результатов 
теста. Хотя, правда, описаны различия в чувствительности брон­
хов к определенным бронхоконстрикторам (D. Nolte, 1995). 
В клинической практике чаще используются метахолин и гиста­
мин. К проведению фармакологических тестов допускаются 
лишь специалисты, имеющие сертификат на право их выполне­
ния. Перед исследованием пациент должен быть проинформиро­
ван о возможных осложнениях провокационного теста, а персо­
нал — подготовлен к оказанию неотложной помощи. Обструкция



: Исследование функции внешнего дыхания 89

бронхов, вызванная провокацией фармакологическими агента­
ми, быстро купируется с помощью адренергических препаратов 
(сіільбутамол, беротек). Побочные эффекты метахолина устра­
няются внутривенным или подкожным введением атропина 
(G. Klein, 1997).

На результаты теста влияют доза и время приема лекарствен­
ных препаратов. В связи с этим перед исследованием они долж­
ны быть отменены (табл. 23).

Таблица 23
Сроки отмены лекарственных препаратов перед фармакологическими 

провокационными тестами (G. Klein et al., 1997)

Препараты Срок отмены, ч

(І2-сймпатомйметйкй;
ингаляционные
оральные

11арасимпатолитики ингаля­
ционные
Геофиллин и его дериваты 
Кромогликат натрия 
Недокромил натрия 
1 л юкокортикостероиды: 

ингаляционные 
оральные

12-24
12

12

48
48
48

Глюкокортикостеровды понижают реактивность 
бронхов. В идеальном случае их следует отме­
нить за 14 дней до исследования. На практике 
это зачастую невозможно. Поэтому фармако­
логические провокационные тесты проводятся 
на фоне гормональной терапии, что докумен­
тируется в протоколе исследования и учиты­
вается при интерпретации результатов прово­
кационного теста

Основной анализируемый параметр функции внешнего ды­
хания при провокации фармакологическим агентом — ОФВ,. 
Снижение ОФВ, после провокации на 20 % и более по сравне­
нию с исходным значением свидетельствует о реакции бронхов 
на бронхоконстрикторный стимул (тест положительный). Доза 
(концентрация) тест-агента, вызывающая снижение ОФВ, на 
20 %, называется провокационной дозой ПД20 провокационной



концентрации П К 20). Соответственно провокационной концен­
трации вьщеляют 3 степени тяжести реакции бронхов на бронхо- 
констрикторный стимул. Так, при легкой степени гиперчувстви­
тельности ПК 20 гистамина составляет 2 — 8  мг/мл, средней — 
0,5—2, тяжелой — менее 0,5 мг/мл.

Частота исследования функции внешнего дыхания у пациен­
тов с бронхиальной астмой определяется его целью. Исходная 
функция внешнего дыхания (при постановке диагноза бронхи­
альной астмы, перед началом терапии) регистрируется, как пра­
вило-, однократно. Для контроля эффективности длительной ме­
дикаментозной терапии астмы спирометрия и пневмотахофафия 
проводятся не реже 1 раза в 3 мес. В особых случаях (перед отме­
ной терапии, при подозрении на латентную обструкцию, недос­
таточном эффекте терапии) спирометрия выполняется по мере 
необходимости.
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2.7. Дифференциальная диагностика

Трудности, возникающие при постановке диагноза бронхиаль­
ной астмы, обусловлены прежде всего недооценкой данных 
анамнеза либо неправильной их интерпретацией.

Для бронхиальной астмы характерны:
• наследственная отягощенность по астме и/или другим ал­

лергическим заболеваниям;
• проявления атопии в раннем возрасте;
.  сопутствующие или предществующие бронхиальной астме 

аллергические заболевания (атопический дерматит, аллергиче­
ский ринит и др.);

• наличие стигм атопии: сухая лихенизированная кожа с уча­
стками экзематизации или без них; интенсивный кожный зуд; 
периоральный дерматит (периоральная экзема, атопический 
хейлит); трещины и мокнутие в заущных складках (надорванная 
мочка уха); складчатость и щелущение кожи в области орбиты; 
удвоение складки нижнего века (складка Денни—Моргана); ис­
тончение или утрата латеральной части бровей (симптом Херто- 
га); гиперкератотический фолликулит в области наружной по­
верхности плеча; стойкий белый дермофафизм;



. повторяющиеся (!) эпизоды затрудненного дыхания, сви­
стящих хрипов на вьщохе или кашля после физической наф узки 
(бега, физических упражнений); после контакта с предполагае­
мым аллергеном (например, с шерстью животных, при и ф е 
с мягкими ифуш ками, пребывании в сыром помещении, где 
имеется плесень и т.д.; при вдыхании табачного дыма и других 
раздражающих веществ); в определенные сезоны года;

• возникновение симптомов болезни ночью или усиление их 
II ночные часы (критические по развитию приступов периоды 
ночи — 00.00—2.00 и 3.00—5.00);

• хронический (длительностью свыше 3—4 нед) кашель, уси­
ливающийся ночью и в предутренние часы, нарушающий сон 
ребенка;

. положительный эффект бронхолитиков, применяемых для 
купирования симптомов болезни.

Отсутствие наследственной отягощенности по аллергии, а так­
же проявлений атопии в раннем возрасте либо при обследова­
нии пациента не исключает диагноз бронхиальной астмы.

Для астмы нетипичны:
• начало симптомов в неонатальном периоде;
• принудительная (вспомогательная или искусственная) вен- 

1ИЛЯЦИЯ легких в период новорожденности;
• свистящее дыхание, резистентное к бронходилататорам;
• свистящее дыхание, связанное с приемом пищи или рвотой;
• внезапное начало с кашлем и асфиксией;
• стеаторея;
•  С ф И Д О р .

Сопутствующие или альтернативные диагнозы должны так­
же приниматься во внимание: I) при дефиците массы тела;
2) симптоме барабанных палочек; 3) шуме в сердце; 4) локаль­
ных или стойких изменениях на рентгенофамме легких; 5) от­
сутствии обратимости обсфукции бронхов после назначения 
бронходилататоров.

Основные заболевания, с которыми необходимо дифференци­
ровать бронхиальную астму.

Дети грудного возраста:
• рецидивирующие вирусные инфекции;
. персистирующая респираторная инфекция (респираторно­

синцитиальный вирус, хламидия, палочка коклюша, аденовирус);

2.7. Аифференциальнаядиагностика_____________________________ 9_1_
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• врожденные пороки развития:
трахеобронхомаляция,
стеноз трахеи и бронхов (идиопатический или компрес­

сионный, обусловленный двойной дугой аорты или давлени­
ем бронхогенными кистами), 

трахеоэзофагеальный свищ, 
секвестр легкого, 
бронхогенные кисты легких, 
синдром Вильямса—Кемпбелла;

•. бронхопульмональная дисплазия;
• гастроэзофагеальный рефлюкс;
. кистофиброз поджелудочной железы (муковисцидоз);
.  хронический кашель при пассивном курении.
Дети раннего возраста:
• повторяюшиеся вирусные инфекции;
• персистирующие респираторные инфекции (РС-вирус, хла- 

мидия, палочка коклюша, аденовирус, микоплазма);
• аллергические заболевания верхних дыхательных путей (фа­

рингит, ларингит, трахеит);
• аспирация инородных тел;
• кистофиброз поджелудочной железы (муковисцидоз);
• синдром дисфункции ресничек;
• дефицит а,-антитрипсина (семейная легочная эмфизема);
• гастроэзофагеальный рефлюкс;
• хронический кашель при пассивном курении; :
• синобронхиальный синдром; ;
• гельминтозы (личиночный аскаридоз).
Дети старшего возраста (школьники):
• аллергические заболевания верхних дыхательных путей (фа- , 

рингит, трахеит);
• персистируюшие респираторные инфекции (РС-вирус, ми­

коплазма, хламидия, пневмоциста); *
.  синобронхиальный синдром;
• туберкулез;
• хроническая пневмония (бронхоэктазы);
• хронический кашель при пассивном курении;
. дисфункция гортани (голосовых связок);
• гипервентиляционный синдром;



• психогенный кашель;
• гастроэзофагеальный рефлюкс;
• гельминтозы (личиночный аскаридоз).
У детей грудного возраста необходимо в первую очередь ис­

ключать врожденные пороки развития бронхолегочной системы 
и дифференцировать астму с респираторными инфекциями, 
вызванными вирусами и атипичной микрофлорой. Чаще всего 
регистрируется респираторно-синцитиальный вирус, вирусы 
парагриппа 1-го и 2 -го типа, реже — аденовирус, которые спо­
собны длительное время персистировать в дыхательных путях, 
формируя гиперреактивность бронхов. Кроме того, РС-вирус 
стимулирует продукцию иммуноглобулина Е. Среди других ин­
фекционных факторов у детей 1-го года жизни наибольшую 
этиологическую значимость имеют хламидии, а в более старших 
возрастных фуппах — хламидии и микоплазмы.

Рецидивирующий обструктивиый бронхит — наиболее частый 
ошибочный диагноз у детей фудного и раннего возраста. В от­
личие от бронхиальной астмы обструкция не имеет приступооб­
разного характера и не связана с воздействием неинфекционных 
аллергенов. Эпизоды рецидивирующего обструктивного брон­
хита всегда развиваются на фоне ОРВИ. При наличии 3 и более 
эпизодов бронхиальной обструкции следует думать о бронхиаль­
ной астме (если исключены врожденные аномалии, муковисцидоз, 
гасфоэзофагеальный рефлюкс, иммунодефицитные состояния 
и др.). Важные дифференциально-диагностические критерии — 
наследственная отягощенность по астме или другим аллергиче­
ским болезням и клинические проявления атопии у ребенка. 
Диагноз бронхиальной астмы может быть поставлен даже при 
I -м или 2-м эпизоде бронхиальной обструкции, если оба родите­
ля сфадаю т атопическими заболеваниями либо атопия уже име­
ется у ребенка (М. Gappa et al., 1997). Рецидивирующая бронхи- 
сшьная обструкция у детей старше года — типичное проявление 
хламидийной инфекции (J. Seidenberg, 1993). Применение эрит­
ромицина или макролидов нового поколения (азифомицина, 
кларитромицина, рокситромицина) приводит в таких случаях 
к купированию синдрома бронхиальной обструкции.

Бронхиолит наблюдается обычно в первые 2 года жизни ре­
бенка с пиком частоты в 5—6 мес. Типичные признаки: выра­
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женная дыхательная недостаточность и обилие мелкопузырча­
тых влажных хрипов на вдохе и в самом начале выдоха. Сходство 
с приступом бронхиальной астмы: преимущественное затруднение 
вьщоха, наличие дистанционных хрипов, при аускультации в лег­
ких наряду с влажными хрипами выслушиваются сухие свистящие 
хрипы на вьщохе. На рентгенограмме легких в обоих случаях — 
повышенная прозрачность легочных полей. Дифференциальной 
диагностике помогает тщательно собранный аллергологический 
анамнез (отягощенная по аллергии родословная, проявления 
атопии у ребенка), повторяемость эпизодов бронхиальной об­
струкции, их связь с воздействием аллергенов, отчетливый эф ­
фект ингаляций Р2-адреномиметиков.

Рецидивирующий ларинготрахеит встречается у детей от 6  мес 
до 6  лет (до 6  мес практически не наблюдается). Высокая заболе­
ваемость регистрируется у детей до 3 лет, затем падает почти на­
половину, второй пик — 5—6 лет. Клинические проявления: 
осиплость голоса, фубый лающий кашель, сф идор, инспира- 
торная одышка с втяжением уступчивых мест грудной клетки. 
Всегда (!) сопровождается картиной ОРВИ с лихорадкой до 39 °С 
(заболевание начинается остро на фоне ОРВИ либо симптомы 
его постепенно нарастают в течение 2—5 дней). Аускультативная 
симптоматика в легких, типичная для астмы, отсутствует.

Острый фарингит (затяжное течение) — один из нередко 
встречающихся ошибочных диагнозов у детей как дошкольного, 
так и школьного возраста. Общий с бронхиальной астмой сим­
птом — кашель. Для фарингита больше характерно покашлива­
ние, чем истинный кашель. Продолжительность осф ого  неос­
ложненного фарингита — до 2 нед. Больные астмой кашляют не 
только недели, но и месяцы. Кашель при астме усиливается при 
двигательной активности ребенка, физической нафузке, кон­
такте с аллергенами (игры с мягкими ифуш ками, контакты 
с шерстью животных и т.д.), что нехарактерно для фарингита. 
Фарингит сопровождается, как правило, ощущением сухости, 
саднения, нередко — болезненностью в глотке. Типична фарин­
госкопическая картина. Неоценимую помощь в дифференциаль­
ной диагностике оказывают аллергологический анамнез, наличие 
у ребенка атопических заболеваний, результаты исследования 
функции внешнего дыхания, проба на обратимость обсфукции 
бронхов и проба с физической нафузкой.
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Острая пневмония. Дифференциальный диагноз актуален 
у детей первых лет жизни. Преобладание отека слизистой оболоч­
ки бронхов над их спазмом, гиперсекреция слизи обусловливают 
наличие в легких разнокалиберных влажных хрипов, часто ош и­
бочно расцениваемых как симптом пневмонии. По наблюдени­
ям Т.П. Дюбковой (1998), 28,1 % пациентов с бронхиальной аст­
мой в возрасте 1 года — 3 лет имели в анамнезе от 3 до 5 
пневмоний, протекающих, как правило, на фоне нормальной 
или субфебрильной температуры тела, с быстрой положитель­
ной динамикой общего состояния и аускультативной картины 
в легких на фоне инфузии со стероидами и эуфиллином. На 
рентгенограммах преобладали явления эмфиземы, а не воспали­
тельной инфильтрации, что ретроспективно позволяет думать об 
обострении бронхиальной астмы. Рещающий дифференциаль­
но-диагностический прием — назначение ингаляционных Рг-ад- 
реномиметиков короткого действия в комбинации с М-холино- 
литиками (беродуал, бронходуал), при необходимости — также 
пролонгированных Рг-агонистов (кленбутерол, сальметерол, фор- 
мотерол). Опыт показал, что при обострении астмы в течение 
1— 2  сут удается полностью купировать симптомы бронхиальной 
обструкции, в то же время хрипы, обусловленные пневмонией, 
сохраняются, хотя количество их может уменьщиться. Быстрая 
положительная динамика аускультативной картины в легких на 
фоне ингаляционной терапии Рг-адреномиметиками и рентге­
нологических изменений всегда должна ставить под сомнение 
диагноз пневмонии и зарождать мысль о бронхиальной астме. 
Ни наличие лихорадки, ни лейкоцитоз периферической крови 
не являются надежными дифференциально-диагностическими 
критериями астмы и острой пневмонии. Пневмонии, вызванные 
хламидией и микоплазмой, не сопровождаются лейкоцитозом 
и могут протекать афебрильно (хламидийные). В то же время 
обострение бронхиальной астмы, индуцированное ОРВИ, может 
сопровождаться подъемом температуры тела до субфебрильных 
цифр (редко — выше), в период приступа и после него в перифе­
рической крови может выявляться лейкоцитоз (В.Ф. Жерносек, 
2002).

Пневмонии, возбудителями которых является атипичная фло­
ра, нередко вызывают трудности дифференциальной диагностики
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С бронхиальной астмой у детей любого возраста. Хламидии, ми­
коплазма пневмонии, пневмоцисты, аденовирусы чаще других 
склонны вызывать пневмонии с зитяжным течением.

Хламидийные пневмонии чаще регистрируются у детей 
1—3 мес жизни и в возрасте старше 8 лет. Общий с астмой сим­
птом — упорный продолжительный кашель. В дифференциаль­
ной диагностике помогают указания на хламидиаз половых орга­
нов матери (у детей первых месяцев жизни), лихорадку, тяжелый 
фарингит, шейный лимфаденит (у детей старшего возраста). Об­
ращает внимание значительное увеличение СОЭ (до 40 мм/ч) на 
фоне нормальной картины белой крови. Важны тщательный 
сбор аллергологического анамнеза и учет преморбидного фона 
(иммунодефициты, перинатальная патология, сопутствующие 
заболевания; рахит, гипотрофия, аденоидит и др., локализация 
пневмонии в средней доле).

Микоплазменные пневмонии наблюдаются чаще у детей школь­
ного возраста. У старших школьников микоплазма вызывает до 
70 % пневмоний, у младших — 9—15 % (М. Abele-Hom, 1997). 
Дети до 3—4 лет болеют редко. Типичный симптом — частый, 
изнурительный, длительный (не менее 2—3 нед) кашель с не­
большим количество мокроты. При дифференциальной диагно­
стике следует принимать во внимание наличие наследственной 
отягощенности по аллергии, проявлений атопии в раннем возрас­
те или стигм атопии при осмотре пациента, эффект Рг-агонистов 
или макролидов. Помощь может оказать лабораторная диагно­
стика пневмоний (посев мокроты, отделяемого из носоглотки, 
серологические методы и т.д.). Следует, однако, помнить о вы­
сокой инфицированности больных бронхиальной астмой хлами­
диями и микоплазмой.

}Ц)оническия пневмония (в зарубежной литературе «бронхоэк­
тазия» (бронхоэктазы), «синдром средней и нижней доли» и др.). 
Одним из симптомов является хронический кашель с мокротой 
слизисто-гнойного или гнойного характера (в период ремиссии 
малопродуктивный), преимущественно по утрам. При бронхо­
эктазии мокрота почти всегда имеет неприятный гнилостный за­
пах (нехарактерно для астмы). При тяжелом течении ребенок от­
стает в физическом развитии, отмечается деформация пальцев 
в форме барабанных палочек. Важные дифференциально-диаг­
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ностические критерии — стабильные локализованные хрипы 
в легких, преимущественно в средней и нижней долях, на рент­
генограмме — признаки ограниченного пневмосклероза, при 
бронхографии — деформация и расширение бронхов. Исследо­
вание функции внешнего дыхания выявляет уменьшение ЖЕЛ, 
предела и резерва дыхания. Чаще обнаруживаются обструктив- 
пая, реже рестриктивная и смешанная формы вентиляционной 
недостаточности.

Коклюш. Дифференциальной диагностики требует период 
спазматического кашля. Кашель имеет пароксизмальный харак­
тер, сопровождается репризами (могут отсутствовать у приви­
тых), рвотой в конце приступа (признак частый у детей раннего 
возраста, но не абсолютный), типичным внешним видом боль­
ного во время приступа (лицо краснеет, шейные вены набухают, 
язык высовывается наружу, слезотечение). С диагностической 
целью приступ кашля может быть вызван давлением шпателя на 
корень языка. Типичны гематологические сдвиги: выраженный 
лейкоцитоз — (20—70) • 10^/л и выше, лимфоцитоз, важен учет 
эпидемиологической обстановки.

Возникновение хронического кашля уже на первом году 
жизни ребенка, упорное рецидивирующее течение бронхообст- 
руктивного синдрома и недостаточная эффективность базисной 
противовоспалительной терапии у детей раннего возраста всегда 
требуют исключения врожденных аномалий бронхолегочной сис­
темы. Любой из аспектов анамнеза, который нетипичен для ас­
тмы (возникновение приступообразного кашля, одышки, хрипов 
в легких во время кормления или сразу после него; экспиратор­
ный стридор; упорный лающий кашель), как правило, исключает 
данное заболевание и может указывать на наличие трахеопище­
водного свища, гастроэзофагеального рефлюкса, трахеобронхо- 
маляции и др. Решающий диагностический прием — трахео- 
бронхоскопия, бронхография, при секвестрации легкого или 
бронхогенных кистах — рентгенологическое исследование орга­
нов грудной клетки, включая ангиографию.

Стридор у  ребенка старше одного года всегда(!) свидетельст­
вует о приобретенных причинах бронхиальной обструкции. Уве­
личенные лимфатические узлы при туберкулезе или системных 
заболеваниях — самая частая причина сдавления бронхов извне.
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Бронхиальную астму у детей необходимо дифференцировать 
с хронической обструктивной патологией легких. К  хрониче­
ским обструктивным заболеваниям легких у детей С.Ю. Каганов 
и соавт. (1998) относят эмфизему легких, облитерирующий брон- 
хиолит, синдром Вильямса—Кемпбелла, первичную цилиарную 
дискинезию, муковисцидоз, лобарную эмфизему.

К сожалению, некоторые врожденные пороки развития брон­
холегочной системы часто остаются нераспознанными в течение 
длительного времени, а иногда — всей жизни. Одному из авто­
ров настоящего руководства пришлось наблюдать ребенка с син­
дромом Вильямса—Кемпбелла, у которого диагноз заболевания 
был впервые поставлен в возрасте 13 лет. Основные клиниче­
ские признаки — кашель, одышка, свистящее дыхание, при ис­
следовании функции внешнего дыхания определяются резко 
выраженные обструктивные нарушения, сопровождающиеся ха­
рактерным увеличением остаточного объема легких. Диагноз ос­
нован на данных бронхофафии и бронхоскопии (веретенообраз­
ное расширение бронхов).

Дефицит о.\-антитрипсина (семейная легочная эмфизема) 
характеризуется рецидивирующими обструктивными бронхита­
ми с формированием эмфиземы легких. Одышка и кашель не 
поддаются лечению и сохраняются даже по окончании очеред­
ного рецидива бронхолегочной инфекции. Уровень а]-глобули­
нов сыворотки крови резко снижен. Следует помнить, что эм­
физема у детей — наиболее характерный признак дефицита 
арантитрипсИна. Диагноз основан на выявлении сниженной 
антифиптической активности сыворотки крови либо на опре­
делении активности а  і-антитрипсина.

Муковисцидоз — диагноз, который следует исключить у каж­
дого ребенка с рецидивирующей бронхиальной обсфукцией. 
Клинические критерии диагноза; среди родственников есть с ф а - 
дающие хроническими бронхолегочными заболеваниями либо 
умершие от них; длительные приступы спазматического кашля, 
затяжные пневмонии; длительное рассфойство стула с большим 
количеством нейфального жира в копрограмме, выпадение пря­
мой кишки, признаки панкреатита или цирроза печени, в анам­
незе — мекониевая непроходимость; отставание в физическом 
развитии и нарушение питания при хорошем аппетите. Подозре­
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ние на муковисцидоз должно возникнуть также в том случае, 
если лечение аминогликозидами в общепринятых дозах не при­
водит к достижению их эффективной концентрации в сыворотке 
крови. Диагноз муковисцидоза подтверждает тест с пилокарпи­
ном (содержание хлоридов пота превышает 60 ммоль/л), а также 
ДНК-диагностика гена муковисцидоза. При пограничных значе­
ниях уровня хлоридов пота (50—60 ммоль/л) необходимо повто­
рить пробу трижды, а также прибегнуть к молекулярной диагно­
стике. Бронхиальная обструкция, рефрактерная к традиционной 
терапии, может быть клиническим проявлением поражения рес­
пираторного тракта при муковисцидозе. По данным Н.И. Кап­
ранова (1994), синдром гиперчувствительности бронхов регист­
рируется у 14—41 % больных муковисцидозом. В патогенезе 
бронхиальной обструкции основную роль играют бронхоэктазы. 
Вторичный бронхоспазм выполняет положительную, компенса­
торную роль.

При синдроме дискинезии ресничек всегда поражаются прида­
точные пазухи носа, возможно обратное расположение внутрен­
них органов (синдром Картагенера). Характерен рецидивирующий 
гнойный бронхит с формированием бронхоэктазов. Диагноз ста­
вят на основании электронной микроскопии биоптатов слизи­
стой оболочки бронхов.

О бронхопульмональной дисплазии надо всегда думать при на­
личии в анамнезе указаний на ИВЛ у недоношенных детей.

Инородные тела чаще аспирируют дети в возрасте 1 года — 
3 лет (преимущественно мальчики). Признаки аспирации ино­
родного тела — внезапно развившийся приступ мучительного 
кашля, рвота, локальные свисты в груди. При локализации ино­
родного тела в бронхах может возникать рефлекторный генера­
лизованный спазм бронхиол, приводящий к внезапному появле­
нию признаков бронхиальной обструкции с резким удлинением 
выдоха. Обычно взрослые отмечают точное время начала ухудше­
ния состояния ребенка. Инородные тела чаще обнаруживаются 
в нижнедолевом бронхе правого легкого. Затяжная правосторон­
няя пневмония в нижней доле (особенно сопровождающаяся 
кровохарканьем) или односторонние хрипы в легких на фоне ос­
лабленного дыхания всегда подозрительны в отношении ино­
родного тела дыхательных путей. Решающий диагностический
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прием — рентгенологическое исследование, по показаниям — 
бронхоскопия.

Туберкулез. Дифференциальный диагноз актуален в связи 
с повсеместным ростом распространенности заболевания. Во вни­
мание принимают анамнез (контакт с больным туберкулезом, 
прививки против туберкулеза, вираж туберкулиновых проб, стой­
кий хшительный субфебрилитет и др.). Чаще поражается верхняя 
доля легкого. В сомнительных случаях показана рентгенограмма 
органов грудной клетки, реакция Манту с 2ТЕ.

Экзогенный аллергический альвеолит — заболевание, разви­
вающееся вследствие вдыхания органической пыли с различны­
ми антигенами и характеризующееся диффузным поражением 
альвеолярной и интерстициальной ткани легкого с последую­
щим развитием пневмофиброза. Этиологические факторы: дрож­
жеподобные и плесневые грибы, антигены декоративных птиц 
(канареек, попугаев), аквариумных рыб, домашних птиц (кур, 
уток, гусей), голубей. Источники аллергенов органической приро­
ды: расположенные рядом с жилыми домами предприятия пище­
вой промышленности (хлебозаводы, мясокомбинаты, пивоварен­
ные и винодельческие заводы), производства по изготовлению 
лекарственных препаратов, химические заводы, а также птице­
фабрики, животноводческие фермы, помещения для заготовки 
силоса и соломы, сырые и пыльные жилые помещения. Крите­
рии диагностики: приступообразный кашель, экспираторная 
одышка, дыхательная недостаточность, в легких — мелкопузыр­
чатые (мельчайшие, «целлофановые») влажные хрипы, на рент­
генограмме — симптом «матового стекла»; нарушения функции 
внешнего дыхания по обструктивному и рестриктивному (у тя­
желых больных) типу; в крови — наличие специфических анти- 
тел-преципитинов, реагинов (часто), повышение уровня Ц И К  
(часто) и общего IgE. У детей заболевание не редкое, а редко ди­
агностируемое. Может развиваться у пациентов с тяжелым тече­
нием бронхиальной астмы при длительной массивной экспози­
ции аллергенов (чаще эпидермальных).

Аллергические заболевания верхних дыхательных путей встре­
чаются чаще, чем диагностируются. Диагностика нередко пред­
ставляет значительные трудности. К врачебным ошибкам может 
приводить диагностический, а не дифференциально-диагности­
ческий подход к выяснению истинного заболевания.
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Аллергический фарингит чаще протекает по типу мезофарин- 
гита. Типичный симптом — сухой навязчивый кашель, прово­
цируемый как специфическими (контакт с аллергенами), так 
и неспецифическими (например, резкая смена температуры 
вдыхаемого воздуха) триггерами. Болей, как правило, нет. Часто 
беспокоит ощущение инородного тела в горле. ЛО Р-картина ти­
пичная.

Аллергический трахеит характеризуется мучительным болез­
ненным приступообразным кашлем. Кашель сухой, громкий, 
ф убы й (битональный), чаще возникает в ночные часы, нередко 
сопровождается хрипотой. Протекает волнообразно, может длить­
ся несколько месяцев. Аускультативная картина в легких без 
особенностей.

В дифференциальной диагностике аллергических заболева­
ний верхних дыхательных путей и астмы важную роль иф ает 
исследование функции внешнего дыхания, по показаниям — 
проба с физической нафузкой, в затруднительных случаях — 
провокационные фармакологические тесты. Нередко только на­
блюдение в динамике позволяет поставить правильный диагноз.

Пассивное курение — одна из причин хронического кашля 
у детей. Чем моложе ребенок, тем сильнее негативное влияние 
пассивного курения на дыхательные пути. У детей фудного воз­
раста доказана связь частоты и тяжести обструкции бронхов 
с пассивным курением.

Синобронхиальный синдром представляет собой одновремен­
ное существование симптомов синусита и бронхита. Служит 
проявлением системного поражения слизистой оболочки верх­
них и нижних дыхательных путей. Секрет придаточных пазух 
носа, стекающий по задней стенке глотки, раздражает кашлевые 
рецепторы гортани и глотки и обусловливает кашель, возникаю­
щий преимущественно ночью и в ранние утренние часы. Таким 
образом инфекция, находящаяся в пазухах, распространяется 
вниз, способствуя нисходящему бронхиту, но, уменьшая мото­
рику, а тем самым очистительную функцию бронхов, может под­
держивать и восходящий бронхит. В настоящее время доказана 
возможность попадания секрета трахеи и бронхов в придаточ­
ные пазухи носа. Нередко одновременное поражение придаточ­
ных пазух носа и бронхов имеет аллергический генез.
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Увеличенные миндалины кольца Вальдейера—Пирогова могут 
быть также причиной обструктивного затруднения дыхания во 
сне. Признаки: ночной храп, дыхание преимущественно через 
открытый рот, периодическое втягивание во время сна межребе- 
рий, надключичных ямок.

Гинервентиляционный синдром (ГВС) заслуживает рассмот­
рения в дифференциально-диагностическом плане в основном 
у подростков. :^ о  одно из наиболее частых проявлений синдро­
ма вегетативной дисфункции (Д.В. Шутов и соавт., 1997). В ос­
нове ГВС лежат гипокапнические нарушения газообмена. Ос­
новные клинические симптомы — в 100  % случаев одышка (при 
легком течении ГВС уменьшается при физической нагрузке); 
ощущение дыхательного дискомфорта («воздушный голод»), 
вздохи, зевота, сухой кашель, кардиалгии, невротические рас­
стройства (головокружение, головные боли, парестезии) и пси­
хоэмоциональные нарушения (тревога, бессонница, беспокой­
ство, страх) (F.X. Kleber, 1996). Решающий диагностический 
прием — проба с произвольной гипервентиляцией. Сохранение 
РдСОг на уровне 30 мм рт. ст. к 3-й мин восстановительного пе­
риода — достоверный признак ГВС.

Психогенный кашель обычно возникает после перенесенной 
респираторной инфекции, одним из проявлений которой был 
банальный кашель. Кашель приобретает качественно новый ха­
рактер: становится очень громким, раздражающим, порой над­
рывным, лающим, привлекает внимание окружающих и нару­
шает их покой. Приступ кашля сопровождается поворотами 
головы из стороны в сторону, кисть руки обычно прижата к шее, 
подбородок опущен к фуди. Кашель усиливается при внимании 
со стороны окружающих либо попытке их успокоить кашляю­
щего, не поддается никакой(!) медикаментозной терапии. Важ­
ный дифференциально-диагностический критерий — полное 
отсутствие кашля во время сна.

Личиночный (миграционный) аскаридоз. Характеризуется упор­
ным кашлем, особенно по ночам, эозинофилией перифериче­
ской крови, наличием летучих эозинофильных инфильфатов 
в легких. Лабораторная диагностика зафуднена, хотя иммуноло­
гические методы разработаны. В ранней м ифационной фазе ли­
чинки гельминта иногда можно обнаружить в мокроте (Р.Г. Заяц
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И соавт., 1999). Дегельминтизация приводит к купированию ноч­
ного кашля.

Ниже представлен перечень основных исследований, необ­
ходимых для диагностики бронхиальной астмы у детей. Ступен­
чатый подход способствует целенаправленной диагностике аст­
мы, позволяет исключить другие, сходные с ней заболевания 
и избежать ненужных диагностических процедур.

Объем диапюстических и дифференциалыю-диапюстических 
исследований при бронхиальной астме у детей

Ступень 1. Минимальная программа:
• общий анализ крови;
• рентгенофафия органов фудной клетки;
• пикфлоуметрия;
• проба с физической нафузкой;
• проба на обратимость обструкции бронхов. При невозмож­

ности проведения пробы на обратимость обсфукции бронхов 
с помощью пикфлоуметрии или спирометрии зарубежные ис­
следователи (J. Seidenbei;g, 1993; D. Reinhardt et al., 1996) реко­
мендуют пробное лечение Рг-агонистами в течение 14 дней. 
В сомнительных случаях для диагностики гиперреактивности 
бронхов применяют оральные кортикостероиды (на 3—5 дней 
с последующей быстрой отменой). Бронходилататоры на этот 
период отменяют.

Ступень 2. Расширенная программа:
• биохимический анализ крови (белковые фракции, СРБ);
• иммунофамма с анализом клеточного и гуморального 

звеньев иммунитета;
• общий IgE сыворотки крови;
• специфические IgE и IgG сыворотки крови. Определение 

специфических IgG к аллергенам белка коровьего молока имеет 
значение у детей грудного возраста (повышение уровня IgG сви­
детельствует об аспирации молока вследствие трахеопищеводно­
го свища или гастроэзофагеального рефлюкса);

• аллергические кожные пробы;
• функция внешнего дыхания (спирометрия и пневмотахо- 

графия) с анализом ЖЕЛ, МВЛ, ФЖЕЛ, ОФВ], теста Тиффно, 
ПОСВ, МОС25,50,75;
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• посев мокроты на флору и чувствительность к антибиотикам;
• исследование мокроты на патогенные грибы;
• лабораторная диагностика микоплазменной, хламидийной 

и пневмоцистной инфекции;
. проба Манту с 2ТЕ;
• тест с пилокарпином (хлориды пота);
• активность а і-антитрипсина или антитриптическая актив­

ность сыворотки крови;
• рентгенография (с 3 лет) или сонофаф ия придаточных па­

зух носа;
• ЭКГ, эхокардиофафия;
• транскутанная оксигемомефия (сатурация Ог).
Ступень 3. Интенсивная диагностика:
• внутрипищеводная пролонгированная (24-часовая) рН-ме- 

трия;
• компьютерная томофафия;
• бронхоскопия, бронхография (показания см. ниже);
• бронхоальвеолярный лаваж;
• биопсия слизистой оболочки бронхов и носа.
Показания к бронхоскопии:
• подозрение на аспирацию инородного тела;
. подозрение на аномалию развития ф ахеи  и бронхов;
• стридор неясного генеза;
• персистирующий кашель неясного генеза;
• рецидивирующие пневмонии;
• рецидивирующий обструктивный бронхит неясной этио­

логии;
• подозрение на бронхоэктазы;
. хронический воспалительный процесс бронхолегочной си­

стемы;
• подозрение на опухоль бронхов.
Показания к бронхографии:
• подозрение на наличие бронхоэктазов;
• хронический воспалительный процесс бронхолегочной си­

стемы.
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2.8. Лечение

Основная цель лечения бронхиальной астмы — обеспечить ре­
бенку жизнь, максимально приближающуюся к нормальной. 
Достижение этой цели предусматривает:

• ликвидацию или смягчение клинических проявлений забо­
левания;

• уменьшение частоты и выраженности обострений;
• предотвращение развития угрожающих жизни состояний 

и летального исхода;
• нормализацию или улучшение показателей функции внеш­

него дыхания;
. восстановление и поддержание жизненной активности, со­

ответствующей возрасту, включая переносимость физических 
нагрузок;

• отмену или снижение потребности в бронходилатирующей 
терапии;

• предотвращение побочных эффектов лекарственной тера­
пии;

• предупреждение инвалидизации.

2.8.1. Организация гипоаллергенного быта

Создание гипоаллергенного быта с элиминацией причинно-зна­
чимых аллергенов, потенциальных аэроаллергенов и неспеци­
фических триггеров — важное условие предупреждения обостре­
ний и прогрессирования бронхиальной астмы. Родители детей, 
страдающих бронхиальной астмой, должны получить от врача 
конкретные рекомендации по созданию гипоаллергенного быта 
(приложение 8 ).

Для профилактики обострений бронхиальной астмы, особенно 
ночных приступов, необходимы мероприятия по уменьшению чис­
ленности домашних клещей. Созданы средства барьерной защиты 
от аллергенов клещей. К ним относятся противоаллергенные 
чехлы для постельных принадлежностей, тефлоновый аэрозоль 
для покрытия мягкой мебели. Для уничтожения микроклещей ис­
пользуются акарициды. Мягкие вещи, мягкую мебель и ковры 
обрабатывают специальными спреями и жидкостями (Акаро-



сан). Для обработки вещей, которые нельзя кипятить, созданы 
специальные добавки для стирки, содержащие акарициды, на­
пример Акарид (приложение 9).

Следует также уделять внимание устранению аллергенов до­
машних животных и тараканов. Покрытые шерстью животные, 
включая мелких грызунов, вьщеляют перхоть, мочу и слюну, ко­
торые могут быть причиной бронхоспазма. Аллергенными явля­
ются также перо и пух домащних птиц. Важно удалить животных 
из дома. Если это невозможно сделать, животных не пускают 
в спальни и детские комнаты. Кошку или собаку необходимо 
мыть каждую неделю для уменьшения количества аллергенов. 
Борьба с тараканами состоит в применении пестицидов и тща­
тельной уборке жилых помещений.

Поскольку больные астмой могут быть сенсибилизированы 
к амбарному клешу, не рекомендуется делать большие запасы 
муки и крупы и складировать их в доме. Длительно хранящиеся 
запасы муки и крупы создают благоприятные условия для ин­
тенсивного размножения амбарных клещей.

Необходимо также устранить либо уменьшить воздействие 
на ребенка неспецифических раздражителей. Существенная мера 
в организации гипоаллергенного быта — исключение активного 
и пассивного курения. Важно уменьшить содержание внутри жи­
лых помещений различных поллютантов (окиси азота, угарного 
и прочих газов, дыма, образующегося при печном отоплении, средств 
бытовой химии, парфюмерных средств). Для этого необходимо 
содержать в исправном состоянии систему вентиляции, регуляр­
но проветривать жилые помещения, следить за исправностью 
дымоходов и печных вытяжек, не пользоваться в присутствии 
ребенка косметическими средствами и средствами бытовой хи­
мии, особенно в аэрозольной упаковке, не выполнять в присут­
ствии ребенка ремонт и т.д.

2.8.2. Питание

Пищевая аллергия — редкая единственная причина бронхиаль­
ной астмы. Имеет значение в основном у детей раннего возрас­
та. Не следует исключать из рациона питания продукты, этиоло­
гическая значимость которых в развитии приступов астмы точно
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не установлена. Однако показано оф аничение в рационе боль­
ных астмой облигатных пищевых аллергенов.

Следует избегать также продуктов, содержащих консерванты 
и пищевые добавки. Сульфиты, являющиеся самыми распро­
страненными пищевыми консервантами, могут провоцировать 
обострения бронхиальной астмы.

Определенные оф аничения пищевого рациона необходимы 
больным с непереносимостью аспирина. Должны быть исключены 
или оф аничены  до минимума продукты, содержащие природ­
ные салицилаты.

При составлении пищевого рациона больным с пыльцевой 
бронхиальной астмой нужно учитывать наличие перекрестных 
аллергических реакций между пыльцой растений и определен­
ными пищевыми продуктами. Продукты с антигенным родством 
должны быть исключены. Если они труднозаменимы и необхо­
димы для рационального питания больного (например, злако­
вые), их употребление должно быть до предела оф аничено.

При грибковой сенсибилизации  рекомендуется исключать про­
дукты, содержащие ф ибы  (кефир, дрожжевое тесто, плесневые 
сорта сыров).

2.8.3. Медикаментозная терапия

Цель медикаментозной терапии бронхиальной астмы — быстро 
устранить острую обструкцию дыхательных путей и в течение 
длительного времени подавлять воспалительный процесс в сли­
зистой оболочке бронхов, поддерживающий их гиперреактив­
ность. Она включает средства базисной терапии астмы, препараты 
неотложной помощи, симптоматические и прочие медикамен­
ты, выполняющие вспомогательную роль в лечении болезни.

Медикаменты, предназначенные для контроля симптомов 
астмы, применяются ежедневно и длительно, что позволяет дос­
тичь ремиссии болезни. К ним относятся средства базисной 
противовоспалительной терапии и бронходилататоры длитель­
ного действия.

Базисная противовоспалительная терапия является краеуголь­
ным камнем профаммы лечения больного астмой.
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Препараты для базисной противовоспалительной терапии 
бронхиальной астмы можно разделить на три фуппы: 1) кромо­
ны; 2) кортикостероиды; 3) антилейкотриеновые препараты.

Важное место в лечении бронхиальной астмы у детей при­
надлежит нестероидным нротивовосналительным нренаратам. 
М. Кофрі, К. Remes (1998) считают, что около 70 % детей с аст­
мой могут лечиться кромонами. К нестероидным противовоспа­
лительным средствам относятся кромогликат натрия и недокро­
мил натрия. Основной механизм их действия — стабилизация 
мембран тучных клеток, поэтому их называют также стабилиза­
торами клеточных мембран. В основе стабилизирующего эффекта 
лежит воздействие на фансмембранный поток ионов.

Препарат первого поколения кромонов — кромогликат на- 
ф и я , синтезированный еще в 1965 г. Кромогликат натрия угнета­
ет ток ионов кальция в клетку и даже стимулирует его выведение. 
Это происходит за счет подавления активности фосфодиэстеразы, 
приводящей к накоплению цАМФ в клетке. Благодаря сниже­
нию концентрации ионов кальция предотвращается дефануля- 
ция тучных клеток и высвобождение преформированных медиа­
торов аллергического воспаления, в первую очередь гистамина, 
а также лейкотриенов, простагландинов, хемотаксического факто­
ра эозинофилов и нейфофилов. Кромогликат н аф и я  предупре­
ждает IgE-опосредованные аллергические реакции. Установлено, 
что кромогликат может изменять бронхиальную реактивность 
независимо от влияния его на тучные клетки. Он предупреждает 
рефлекторную бронхоконсфикцию в ответ на воздействие неко­
торых химических агентов (диоксид серы), холодного воздуха, 
физическую нафузку и ингаляцию различных жидкостей. Кро­
могликат наф ия способен также подавлять возбуждение так на­
зываемого волокна «С», чувствительного окончания блуждаю­
щего нерва, активация которого приводит к бронхоконсфикции 
(R.F. Lemanske, W.W. Busse, 1997). Применяется для лечения де­
тей с бронхиальной астмой, начиная с первого года жизни. При 
регулярном приеме кромогликата натрия удается достичь кон­
троля симптомов астмы у 60 % детей школьного возраста (J. Rees, 
J. Price, 1995). В целом он оказывает положительное влияние на 
течение бронхиальной астмы более чем у 80 % детей.
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Кромогликат натрия широко известен под названиями Ин- 
mcLp), Кромоген, Кропоз, Ифирал и др.

Интал выпускается в следующих лекарственных формах: 
1) дозированный аэрозоль на 2 0 0  и 112  ингаляционных доз: каж­
дая доза содержит 5 мг и 1 мг кромогликата натрия соответствен­
но; 2 ) капсулы: каждая содержит 2 0  мг кромогликата натрия 
в виде мелкодисперсного порошка, 30 штук в упаковке; 3) ампу­
лы: каждая содержит 2  мл 1 % водного раствора кромогликата 
натрия, 48 штук в упаковке. Кромогликат натрия также выпус­
кается под другими названиями в разных лекарственных фор­
мах: Ифирал — капсулы, содержащие по 20 мг кромогликата на­
трия, 30 штук в упаковке; Кропоз и Кромоген — дозированные 
аэрозоли на 112 ингаляционных доз, каждая доза содержит 5 мг 
кромогликата натрия.

Кромогликат натрия предназначен для лечения детей с лег­
ким и среднетяжелым течением бронхиальной астмы. Для пре­
парата характерно медленное начало противовоспалительного 
действия. Устойчивый клинический эффект наступает через 
4—6 нед терапии. Вопрос о неэффективности кромогликата на­
трия может быть поставлен при отсутствии положительных сдви­
гов в клиническом течении болезни и параметрах функции 
внешнего дыхания через 6 — 8 нед непрерывной терапии в пол­
ной дозе при оптимальной кратности приема препарата. Эффек­
тивная суточная доза аэрозольного кромогликата натрия зависит 
от его концентрации, для препаратов с содержанием в 1 дозе 1 мг 
кромогликата — 8 мг, а при содержании в 1 дозе 5 мг — 30 мг, 
для порошковых лекарственных форм она равна 80 мг. Опти­
мальная кратность ингаляций — 4 раза в сутки с равными про­
межутками. М инимальная длительность курса терапии кромо­
гликатом натрия определяется тяжестью течения бронхиальной 
астмы. При легкой астме она составляет не менее 3 мес, при 
среднетяжелой — не менее 6  мес (табл. 24). Отменяют препарат 
постепенно в течение недели.
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Таблица 24
Режимы терапии кромогликатом натрия детей с бронхиальной астмой

Форма Доза
Степень тяжести болезни'

выпуска легкая среднетяжелая

Порошок,
капсулы
Дозиро­
ванный
аэрозоль

1 капсула = 
=  20 мг
1 доза =
= 1 мг
1 доза - 
= 5 мг

1 капсула 4 раза в день 
(80 мг/сут) — 3 мес
2 дозы 4 раза в день 
(8 мг/сут) — 3 мес
1—2 дозы 4 раза в день 
(20—40 мг/сут) — 3 мес

1 капсула 4 раза в день 
(80 мг/сут) — 6 мес
2 дозы 4 раза в день 
(8 мг/сут) — 6 мес
1—2 дозы 4 раза в день 
(20—40 мг/сут) — 6 мес

* Оценка эффекта терапии через 6—8 нед.

В период обострения болезни при наличии показаний воз­
можно временное назначение комбинированных дозированных 
аэрозолей на основе кромогликата натрия и Рг-агониста: Интала 
Плюс и Дитека. Оба препарата содержат по 1 мг кромогликата 
натрия в одной дозированной ингаляции. В одной дозе Интала 
Плюс содержится 100 мкг сальбутамола, в одной дозе Дитека — 
50 мкг фенотерола. Интал Плюс или Дитек применяют в течение 
нескольких дней до купирования бронхоспазма, затем терапию 
продолжают кромогликатом натрия.

Представитель второго поколения нестероидных противо­
воспалительных средств — недокромил натрия (Тайлед). Иссле­
дования in vitro и in vivo на разных моделях астмы у животных 
и человека показали, что профилактический эффект недокроми­
ла натрия по отношению к индуцированной бронхоконстрик- 
ции в 4—10 раз выше по сравнению с эффектом кромогликата 
натрия (L. Armerio, 1993).

Тайлед значительно подавляет активность многих типов кле­
ток, участвующих в развитии воспалительного процесса при астме: 
тучных клеток, эозинофилов, макрофагов, тромбоцитов. Исследо­
вания последних лет показали, что Тайлед блокирует хлоридные 
каналы иммунокомпетентных клеток. Ионы хлора обеспечивают 
гиперполяризацию клеточных мембран, в первую очередь мем­
бран тучных клеток. Эта гиперполяризация способствует притоку 
ионов кальция, небходимого для секреции медиаторов воспале­



ния. Следовательно, хлоридные каналы регулируют дефануля- 
цию тучных клеток и высвобождение медиаторов. В результате 
блокирования хлоридных каналов Тайлед предотвращает секре­
цию медиаторов воспаления, включая цитокины, в частности 
Ф Н О -а, являющегося хемокинетиком для антигенпредставляю- 
щих клеток и стимулятором их миграции в эпителий дыхатель­
ных путей. Также блокируется мифация антигенпредставляющих 
клеток в лимфатические узлы, благодаря чему предотвращается 
представление аллергена Т-лимфоцитам и ингибируется синтез 
специфических IgE плазматическими клетками. Подавляя вы­
свобождение из тучных клеток цитокинов, недокромил н аф и я  
ингибирует м иф ацию  эозинофилов из кровеносных сосудов 
в ткани, их адгезию и хемотаксис. Он также напрямую уменьша­
ет высвобождение воспалительных цитокинов, таких как ИЛ-1р, 
ИЛ-8 , ГМ -КСФ , Ф Н О -а, RANTES, непосредственно либо опо­
средованно усиливающих м ифацию  и адгезию эозинофилов 
в слизистой оболочке бронхов. Таким образом, подавляя высво­
бождение из эозинофилов и тучных клеток медиаторов и биоло­
гически активных белков, недокромил натрия предотвращает 
повреждение эпителия бронхов (J.L. Devalia et al., 1996).

Тайлед блокирует также активность хлоридных каналов эпи­
телия слизистой оболочки дыхательных путей, участвующих 
в регуляции клеточного объема. Изменение осмолярности ин­
терстициальной жидкости дыхательных путей может быть одной 
из причин, вызывающих приступ бронхиальной астмы. Блоки­
рование хлоридных каналов эпителия объясняет ингибирующее 
действие Тайледа на симптомы астмы.

В формировании гиперреактивности бронхов определенную 
роль иф ает усиление активности парасимпатической нервной 
системы. Обнаружена распространенная сеть нервных волокон, 
из которых высвобождаются мощные нейропептиды, участвую­
щие в развитии большинства признаков бронхиальной астмы — 
гиперсекреции слизи, сокращения гладких мышц, пропотевания 
плазмы, активации клеток аллергического воспаления. Тайлед 
модулирует ф анспорт хлоридов в сенсорных С-волокнах. Это 
объясняет его ингибирующее влияние на нейронные ответы, 
в частности на рефлекторную бронхоконстрикцию и кашель. 
Бысфота купирования Тайледом симптомов астмы объясняется
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тем, что препарат непосредственно воздействует на активность 
центростремительных нервов (K.F. Chung, 1996; А.С. Myers et al.,
1996).

В эксперименте показано, что профилактическое примене­
ние недокромила натрия предупреждает бронхоконстрикцию 
в ответ на провокацию аллергеном. Введение его в сегментарные 
бронхи в процессе бронхоскопии подавляет секрецию гистамина 
тучными клетками, ингибирует м ифацию  эозинофилов в лаваж- 
ную жидкость. По результатам исследования функции внешнего 
дыхания у больных астмой предварительный прием 4 мг недок­
ромила натрия также оказывает защитный эффект в отношении 
провокации причинно-значимым аллергеном (E.R. Віеескег et 
al., 1996). Кроме того, недокромил н аф и я  предотвращает брон­
хоспазм, спровоцированный физической нагрузкой и вдыхани­
ем холодного воздуха (Р. Konig, 1996).

Клинические наблюдения показали, что недокромил н аф и я  
способствует обратному развитию воспаления бронхов при аст­
ме. Это проявляется снижением бронхиальной реактивности, 
суточной вариабельности пиковой объемной скорости выдоха, 
возрастанием базовой легочной функции, снижением частоты 
и тяжести хронических симптомов. Недокромил н аф и я  оказы­
вает клинически ощутимый эффект через 3 дня от начала тера­
пии. Эффект при кашлевом варианте бронхиальной астмы на­
ступает уже через 24 ч. Н.А. Геппе и соавт. (1999) доказали 
высокую эффективность Тайледа у детей 2—5 лет жизни.

Противовоспалительная терапия недокромилом н аф и я  так­
же способствует устранению ночных симптомов астмы. Мы про­
вели оценку влияния Тайледа на динамику показателей бронхи­
альной проходимости и частоту приступов у 23 детей 7—14 лет, 
больных бронхиальной астмой средней тяжести с ночными при­
ступами. Длительность лечения составила 3 мес. На первом ме­
сяце лечения недокромил натрия ингалировали по 2 дозы 4 раза, 
в последующем по 2 дозы 2 раза в сутки. Оценивали частоту 
дневных и ночных симптомов за 3 мес до и в течение 3 мес после 
курса терапии. Методом пикфлоуметрии в первые 2 нед лечения 
2 раза в сутки (7.00—8.00 и 19.00—20.00) измеряли пиковую объ­
емную скорость вьщоха (ПОСВ, л/мин). Анализировали уф ен - 
нюю минимальную и максимальную ПОСВ, вечернюю мини­
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мальную и максимальную ПОСВ, рассчитывали «утренний 
провал», суточную вариабельность ПОСВ на первой и второй 
неделях наблюдения. В процессе лечения Тайледом на второй 
неделе отмечалось увеличение утренней минимальной ПОСВ, 
купировался «утренний провал», уменьшалась суточная вариа­
бельность показателей ПОСВ, что свидетельствовало о сниже­
нии гиперреактивности бронхов (табл. 25). После трехмесячного 
курса терапии Тайледом у большинства больных (75,0 %) насту­
пила ремиссия. У остальных детей существенно снизились час­
тота и выраженность ночных и дневных симптомов болезни, на­
ступило улучшение.

Таблица 25
Динамика показателей пикфлоуметрии у детей 7—14 лет, 

больных бронхиальной астмой с ночными приступами, 
в период лечения Тайледом

Показатель 1-я нед 
лечения

2-я нед 
лечения

Достоверность 
различий, Р

ПОСВ, % К должной: 
утренняя минимальная 67,4 ±  3,0 78,7 ±  3,7 < 0,05
утренняя максимальная 97,2 ±  4,0 106,6 ± 5,2 > 0,05
вечерняя минимальная 81,2 ±  3,5 86,5 ±  3,6 > 0,05
вечерняя максимальная 105,1 ± 4 ,9 108,4 ± 4,1 > 0,05

Величина «утреннего провала» 75,2 ±  2,4 82,9 ± 2,0 < 0,02

Суточная вариабельность ПОСВ 37,0 ± 3,3 27,1 ± 3,3 < 0,05

Недокромил натрия выпускается в двух лекарственных ф ор­
мах: 1) Тайлед: дозированный аэрозоль на 112 и 56 доз препара­
та, каждая содержит 2 мг недокромила натрия; 2) Тайлед-минт: 
дозированный аэрозоль на 112 и 56 доз препарата, каждая содер­
жит 2  мг недокромила натрия, добавлена ментоловая отдушка. 
Минимальная суточная доза Тайледа — 8 мг, минимальная крат­
ность приема препарата — 2 раза в сутки. Продолжительность 
курса терапии недокромилом натрия определяется тяжестью те­
чения бронхиальной астмы. При легкой астме препарат следует 
принимать не менее 3 мес, при среднетяжелой — не менее
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4—6 мес. Вопрос о неэффективности Тайледа можно ставить 
только по истечении 6 — 8 нед терапии (R.P. Pauwels, 1996). 
В этой ситуации при среднетяжелой астме показано назначение 
ингаляционных стероидов. Схема лечения Тайледом детей, 
больных бронхиальной астмой легкой и среднетяжелой степени, 
представлена в табл. 26.

Примерная схема лечения Тайледом детей, 
больных бронхиальной астмой

Таблица 26

Степень тяжести 
астмы Разовая доза и кратность Суточная 

доза, мг

Обшая 
длительность 
терапии, мес

Легкая

Среднетяжелая

2 ингаляционные дозы 2 раза 
в сутки

2 ингаляционные дозы 4 раза в 
сутки — 1 мес и более до дости­
жения контроля симптомов аст­
мы, затем 2 ингаляционные дозы 
2 раза в сутки

8

16 4 - 6

Существенное преимущество кромонов — практически полное 
отсутствие побочных эффектов. Однако в программах терапии 
бронхиальной астмы у детей, рекомендованных проектом GINA 
(2 0 0 2 ), кромоны нашли офаниченное применение.

В настояшее время при персистируюшей бронхиальной астме 
любой степени тяжести рекомендуются ингаляционные кортико­
стероиды (ИКС). Они обладают самым мощным противовоспали­
тельным действием. Внедрение в практику лечения бронхиальной 
астмы у детей ингаляционных стероидов привело к снижению 
частоты тяжелых астматических приступов. Ингаляционные кор­
тикостероиды — наиболее эффективные препараты для лечения 
бронхиальной астмы. Являются безопасными как при назначе­
нии небольших доз на длительный срок, так и при применении 
больших доз в течение короткого времени. Ингаляционные 
глюкокортикоиды высоколипофильны и легко проникают через 
клеточные мембраны. В цитозоле они связываются с глюкокор- 
тикоидными рецепторами и в виде гормонорецепторного ком-



млекса транспортируются в ядро клетки. Обсуждается гипотеза 
о наличии рецепторов на поверхности цитомембран и об актив­
ном транспорте стероидов через клеточную мембрану. В настоя­
щее время расшифрована структура глюкокортикостероидного 
рецептора (P.J. Barnes et al., 1998). Гормонорецепторный ком­
плекс после происходящих в нем конформационных изменений 
транспортируется в ядро клетки и связывается с акцепторными 
местами Д Н К , называемыми глюкокортикоидчувствительными 
элементами. Существуют два типа глюкокортикоидчувствитель- 
иых элементов. Взаимодействие гормонорецепторного комплек­
са с элементами одного из типов стимулирует синтез определенных 
матричных РН К, другого — тормозит его. Благодаря воздейст­
вию на эти элементы, модифицируется транскрипция матрич­
ных РН К  целого ряда специфических белков и цитокинов. Так, 
кортикостероиды усиливают транскрипцию : липокортина-1 , 
р2-адренорецепторов, секреторного лейкоцитарного ингибирую­
щего протеина, ССЮ (Clara-клеточного протеина-10), ингиби­
тора каппа Б(кВ)-альфа, антагониста рецептора ИЛ-1, ней­
тральной эндопептидазы; угнетают транскрипцию: цитокинов 
(ИЛ-1, 2, 3, 4, 5, 6 , 8 , И , 12, 13), Ф Н О -а, ГМ -КСФ , С-С хемо- 
кинов (RANTES и M IP-1), этаксина, секреторного клеточного 
фактора), стимулятора синтетазы оксида азота, стимулятора 
циклооксигеназы, эндотелиина-1, молекул адгезии (ICAM-1, 
VCAM-1), ядерных кррецепторов. Кроме того, гормонорецеп­
торный комплекс способен взаимодействовать с ядерной Д Н К  
опосредованно. Он связывается с ядерным фактором-каппа Б 
(NF-kB). NF-kB связывается с кВ-фрагментом Д Н К  и является 
посредником, через который провоспалительные цитокины 
(Й Л -ір , Ф Н О -а, И Л -6 ), протеинкиназа С, вирусы и оксиданты 
(Оз, N 0 2 , Ог) осуществляют модуляцию синтеза матричных 
РН К  для целого ряда медиаторов воспаления (J.A. Didonato 
et al., 1996; J.N . Baraniuk, 1996). Ингаляционные стероиды дей­
ствуют на все клетки, участвующие в аллергическом воспалении 
(тучные клетки, макрофаги, Т-лимф оциты , эпителиоциты), 
и подслизистый слой. Клеточные эффекты глюкокортикосте­
роидов представлены на схеме 4.

2.8. Лечение__________________________________________________ 1_1_5
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Воспалительные
клетки

Структурные
клетки

Схема 4. Клеточные эффекты глюкокортикостероидов 
(P.J. Barnes et al., 1998)

Механизмы противовоспалительного действия глюкокорти- 
коидов разнообразны: ингибирование индуцированной аллерге­
нами активации Т-лимфоцитов и пролиферации ТЬз-подобных 
клеток, блокирование костномозговой продукции предшествен­
ников воспалительных клеток и высвобождение первичными 
и вторичными воспалительными клетками цитокинов и провос- 
палительных медиаторов и др.

Существует различная аффинность глюкокортикоидных ре­
цепторов к разным гормонам, что во многом определяет эф ф ек­
тивность и успешность терапии бронхиальной астмы и требует 
индивидуального подхода к подбору препаратов.
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Основные ингаляционные глюкокортикоиды: беклометазона 
дипропионат, будесонид, флунизолид, флутиказона пропионат, 
фиамцинолона ацетонид. Препараты отличаются местной ак- 
гивностью, периодом полужизни связи с кортикостероидным 
рецептором, аффинностью связи с рецептором (табл. 27).

Таблица 27
Сравнительная характеристика ингаляшюнных кортикостероидов

(EPR-2, 1997)

Ингаляционные
кортикостероиды

Местная активность 
(побледнение кожи). 
За единицу принята 

активность 
дексамстазона

Период 
полужизни связи 

с кортикостероид­
ным рецептором, ч

Аффинность 
связи 

с рецептором, 
ус .

Беклометазона дипропио- 
ііат
Будесонид 
Флунизолид 
Флутиказона пропионат 
Триамцинолона ацетонид

600
980
330

1200

330

7.5 

5,1
3.5 

10,5
3,9

13,5
9,4
1,8

18,0
3,6

Ингаляционные кортикостероиды обладают разной систем­
ной биодоступностью. Системная биодоступность И К С скла­
дывается из доли препарата, абсорбировавшегося в легких, и доли 
всосавшейся проглоченной фракции после первого прохождения 
через печень. Приблизительно 10—30 % дозы из дозированного 
аэрозоля попадает в легкие. Это количество варьирует в зависи­
мости от препарата и дозирующего устройства. Биодоступность 
дозы, поступившей в легкие, составляет почти 100 %. Примерно 
80 % дозы из дозированного аэрозоля без спейсера проглатыва­
ется. Оральная биодоступность варьирует в зависимости от сте­
пени инактивации при первом прохождении через печень. Она 
снижается при использовании спейсера. Оральная биодоступ­
ность ингаляционных кортикостероидов приблизительно состав­
ляет: беклометазона дипропионата — 2 0  %, флунизолида — 
21 %, ф иам цинолона ацетонида — 1 0 ,6  %, будесонида — 11 %, 
([ілутйказона пропионата — 1 %. Различия в активности И КС 
влияют на клиническую эффективность в зависимости от комп-
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лаентности пациента. Чем активнее препарат, тем выше комп- 
лаентность его применения. В целом клиническую эффектив­
ность ИКС можно представить в баллах следующим образом: 
8 — для флутиказона пропионата, самого активного ИКС,
4—6 — для будесонида, 4 — для беклометазона дипропионата, 
2 — для триамцинолона ацетонида и флунизолида (Л.М. Огоро- 
дова и соавт., 2001). С учетом всех приведенных характеристик 
наиболее эффективным следует признать флутиказона пропионат, 
местная противовоспалительная активность которого в 3 раза 
выше, чем беклометазона дипропионата и будесонида, и по 
меньшей мере в 10 раз превосходит таковую флунизолида и три­
амцинолона ацетонида (А.Г. Чучалин и соавт., 1997).

Существуют низкие, средние и высокие суточные дозы 
ИКС, рекомендуемые для терапии бронхиальной астмы у детей 
(табл. 28).

Таблица 28
Суточные дозы ингаляционных кортикостероидов 

для лечения бронхиальной астмы у детей, мкг (G1NA, 2002)

Ингаляционные кортнкостероішы
Дозы

низкие средние высокие

Беклометазона дипропионат 100-400 400-800 > 800

Будесонид 100-200 200-400 > 400

Триамцинолона ацетонид 400-800 800-1200 > 1200

Флунизолид 500-750 1000-1250 > 1250

Флутиказона пропионат 100-200 200-500 > 500

Основные препараты ингаляционных кортикостероидов 
в аэрозолях и кратность их применения в сутки представлены 
в табл. 29. В последние годы обсуждается вопрос о сокращении 
кратности ингаляций стероидов. Существует точка зрения, что 
ингаляция суточной дозы препарата в один прием более эф ф ек­
тивно подавляет аллергическое воспаление бронхов по сравне­
нию с дробным введением в течение суток (D. КееЬеу, J. Rees, 
1997; M.J. Campbell et al., 1998). Необходимы дальнейшие ис­
следования по этому вопросу.
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Препараты ингаляционных кортикостероидов 
для лечения бронхиальной астмы

Таблица 29

Действующее
вещество Препарат

Кратность 
назначения, 
раз в сутки

Веклометазона 
дипропионат

Будесонид

Триамцинолона
ацетонид
Флунизолид

Флутиказона
пропионат

Лльдецин: дозированный аэрозоль на 
200 доз по 50 мкг каждая
Бекотид: дозированный аэрозоль на 200 
доз по 50 мкг каждая
Беклокорт: дозированный аэрозоль на 
200 доз по 50 мкг каждая
Бекломет: порошковый ингалятор на 
200 доз по 200 мкг каждая
Беклоджет: порошковый ингалятор на 
200 доз по 250 мкг каждая
Будесонид мите: дозированный аэрозоль 
на 200 доз по 50 мкг каждая
Будесонид форте; дозированный аэро­
золь на 200 доз по 200 мкг каждая
Пульмикорт; дозированный аэрозоль на 
200 и 100 доз по 50 и 200 мкг каждая со­
ответственно
Лзмакорт; дозированный аэрозоль на 
240 доз по 100 мкг каждая
Ингакорт: дозированный аэрозоль на 
120 доз по 250 мкг каждая

Фликсотид: дозированный аэрозоль на 
60 и 120 доз по 50, 125, 250 мкг каждая

2 - 4

3 - 4

2

2

Выбор дозы препарата определяется тяжестью течения брон­
хиальной астмы. При лечении ингаляционными стероидами 
нажно соблюдать следующий принцип: начинать с максималь­
ных адекватных степени тяжести астмы доз с переходом к низким 
но достижении клинического эффекта. В последних британском 
(1995) и американском (1997) национальных руководствах по 
диагностике и лечению бронхиальной астмы подчеркивается, 
что детям в возрасте до 5 лет даже при тяжелом течении астмы
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стероиды следует назначать только при неэффективности несте­
роидных противовоспалительных средств.

При отсутствии эффекта от терапии кромонами лечение астмы 
средней тяжести осуществляют ингаляционными кортикостерои­
дами в средних дозах. Продолжительность терапии ИКС — не 
менее 3 мес. При тяжелом течении лечение начинают ингаляци­
онными кортикостероидами в высоких дозах. При достижении 
клинического эффекта постепенно переходят к низким дозам. 
Общая продолжительность лечения ИКС тяжелой астмы — не 
менее 6  мес. Часть больных с тяжелым течением нуждается 
в длительной (в течение года или нескольких лет) поддерживаю­
щей терапии ингаляционными кортикостероидами в дозах, по­
зволяющих адекватно контролировать симптомы астмы.

Если с помощью высоких доз ингаляционных стероидов 
и бронхолитиков не удается достичь контроля симптомов астмы, 
дополнительно показаны системные кортикостероиды, которые 
могут назначаться перорально и парентерально — внутривенно 
и внутримыщечно. Кортизол и большинство синтетических 
глюкокортикостероидов эффективны при приеме внутрь, водо­
растворимые препараты (преднизолона сукцинат, триамциноло­
на ацетонид) могут назначаться парентерально. В зависимости 
от продолжительности угнетения продукции АКТЕ после разо­
вой дозы гормона глюкокортикостероиды (ГК) классифициру­
ются на препараты короткого, промежуточного и длительного 
действия. Короткодействующие ГК (гидрокортизон, преднизон, 
преднизолон, метилпреднизолон) угнетают активность АКТГ до 
24—36 ч, ГК средней продолжительности действия (триамцино- 
лон) — до 48 ч, длительнодействующие (бетаметазон, дексамета- 
зон) — свыше 48 ч.

Парентеральная терапия глюкокортикостероидами при брон­
хиальной астме имеет меньший спектр показаний, чем перо-: 
ральная, и проводится в основном в виде интенсивной терапии 
при тяжелом приступе. В этом случае используются препараты 
короткого и промежуточного действия. Парентеральное введе­
ние глюкокортикостероидов не приводит к подавлению продук­
ции АКТГ. Исключение составляет постоянное внутривенное 
введение гормонов на протяжении суток, а также использование 
пролонгированных глюкокортикостероидов.



При бронхиальной астме чаще применяются глюкокортико- 
сгероиды в пероральной форме. В американском руководстве 
«Ведущие направления в диагностике и лечении бронхиальной 
астмы» (N IH , Publication №  97-4051 А, 1997) приводятся две схе­
мы терапии пероральными кортикостероидами.

Первая схема: преднизолон назначают коротким («ударным») 
курсом из расчета 1— 2  мг/кг в сутки (максимум 60 мг/сут) на 
3—10 дней. Дозу препарата распределяют равномерно в течение 
дня. Короткий («ударный») курс стероидов эффективен в начале 
лечения или во время обострения. Его продолжают до устране­
ния симптомов болезни либо до тех пор, пока ПОСВ не достиг­
нет 80 % от наилучшего индивидуального показателя. Это обычно 
составляет 3—10 дней. Такой непродолжительный курс терапии 
стероидами не требует их постепенной отмены. В некоторых 
случаях необходима более длительная терапия, приводящая 
к уменьшению секреции АКТЕ и определяющая тем самым сни­
жение продукции кортизола. Это требует более длительной от­
мены кортикостероидов с постепенным снижением дозы.

Вторая схема терапии пероральными стероидами показана 
при необходимости длительного лечения тяжелой персистирую- 
|цей астмы. Преднизолон назначают в дозе 0,25—2 мг/кг в сутки 
(но не более 60 мг/сут). Всю дозу дают в один или несколько 
приемов согласно циркадному ритму продукции эндогенных 
гормонов: 3/4 или 2/3 суточной дозы назначают в 6—7 ч, 1/4 или 
1/3 дозы — в 12—13 ч. Доказано, что эффективность однократ­
ного приема кортикостероида в суточной дозе эквивалентна эф- 
(|)Сктивности двух- и трехкратного применения препарата. Это 
позволяет снизить степень угнетения функции надпочечников, 
однако не уменьшает риск развития кушингоидного синдрома. 
Преимущество циркадной терапии состоит в том, что подав­
ляющее влияние на надпочечники вводимый кортикостероид 
оказывает не постоянно, а только после попадания препарата 
II системный кровоток. Глюкокортикостероиды с пролонгиро- 
ІШННЫМ действием не показаны для циркадной терапии. При 
достижении клинического эффекта дозу стероида постепенно 
снижают. В случае длительного приема кортикостероидов надо 
стремиться, чтобы поддерживающая суточная доза не превыша­
ла 10 мг.
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В настоящее время наиболее предпочтительной схемсгй дли­
тельной глюкокортикостероидной терапии является прерыви­
стое назначение гормонов, или интермиттирующая схема терапии. 
В этом случае риск развития побочных эффектов и подавление 
продукции АКТГ значительно уменьшаются. Интермиттирую­
щая терапия глюкокортикоидами может проводиться в разных 
режимах: 1 день — прием, 1 день — перерыв; 2  дня — прием,
2 дня — перерыв и т.д. В рамках интермиттирующей терапии вы­
деляют альтернирующую терапию. Принцип ее состоит в том, что 
больной по-прежнему получает препарат в прерывистом режиме, 
однако в день приема назначается двойная доза в случае одно­
дневного перерыва и тройная доза в случае двухдневного переры­
ва и т.д. Курсовая доза глюкокортикостероидов при интермитги- 
рующей схеме лечения в 2—3 раза меньше, чем при постоянном • 
назначении или альтернирующей схеме, т.е. в последних двух 
случаях следует ожидать более значимого эффекта терапии. 
В каждом отдельном случае необходим индивидуальный подход 
к выбору схемы прерывистой терапии и периода чередования 
прием—пропуск.

Более тяжелое течение астмы требует длительного непрерыв-  ̂
ного применения глюкокортикостероидов с учетом циркадного 
ритма секреции гормонов. Прерывистые схемы терапии — ин­
термиттирующая и альтернирующая — могут назначаться при 
менее тяжелом течении заболевания. Следует помнить: чем тя­
желее течение, тем короче должны быть пропуски в приеме глю- 
кокортикоида, и наоборот.

Для длительной терапии бронхиальной астмы не показаны 
кортизол и кортизон, так как они обладают относительно высо­
кой минералокортикоидной активностью. Дексаметазон и бета- 
метазон имеют сильную глюкокортикоидную активность с край­
не низким минералокортикоидным действием. Однако в связи 
с выраженной супрессией продукции АКТГ эти препараты не 
могут назначаться для альтернирующей терапии и предпочтение; 
им можно отдавать только тогда, когда прерывистая схема тера- і 
ПИИ неприменима.

Отмена глюкокортикоидов после длительного курса терапии 
астмы. Резкая отмена препаратов грозит развитием осложнений! 
двух типов. Во-первых, это проявления надпочечниковой недос­
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таточности, связанные с супрессией гипоталамо-гипофизар- 
но-надпочечниковой системы. Во-вторых, это обострение брон­
хиальной астмы. Подавление функции надпочечников зависит 
от дозы принимаемого гормона, свойств используемого препа­
рата, но в большей степени от длительности глюкокортикоид- 
иой терапии (табл. 30).

Таблица 30
Сравнение активности некоторых глюкокортикоидных препаратов

(по с . Kroegel et al., 1995; Ю.Б. Белоусову, В.В. Омельяновскому, 
1996, с дополнениями)

Препарат
Эквива­
лентная 
доза, мг

Противо­
воспали­
тельная
актив­
ность

Минера-
локорти-
коидная
актив­
ность

Торможе­
ние сек­

реции 
АКТГ

Диабето-
генность

Порого­
вая доза, 
вызываю­
щая син­

дром 
Кушинга, 

мг

Короткого действия

Г идрокортизон 
(кортизол) 20 1 1 1 1 30
Преднизон 5 4 0,8 4 4 10
Преднизолон 5 4 0,8 4 4 10
Метилпреднизо­
лон 4 5 0,1 4 4 8
Кортизол 25 0,8 0.8 1 0,8 30

Триамцинолон

Дексаметазон

Средней продолжительности

4 I 5 I 0,5 I 5 
Длительного действия 

0,75 25 0,05 35 30

П р и м е ч а н и е. За единицу принята эффективность гидрокортизона. Синдром 
Кушинга возникает при длительном применении указанных доз.

Доза 10—15 мг преднизолона обладает полным заместитель­
ным эффектом (иногда эту дозу называют физиологической). 
В связи с этим отмена препарата до физиологической дозы мо­
жет осуществляться достаточно быстро, ниже указанной дозы ее 
редукция должна проходить значительно медленнее.



Если суточная доза составляет 15—40 мг в пересчете на пред­
низолон, то отмена должна осуществляться по 2—2,5 мг каждые
3—7 дней до достижения физиологической дозы. При суточной 
дозе преднизолона более 40 мг уменьшение дозы может прохо­
дить быстрее до уровня 40 мг, а затем, как указывалось выше. 
Такая тактика позволяет создать условия для восстановления 
функциональных возможностей гипоталамо-гипофизарно-над- 
почечниковой системы во время отмены препарата. Чем меньше 
доза кортикостероида, тем ближе она к физиологической, тем 
дольше должны быть периоды между очередными снижениями дозы 
препарата.

Быстрая отмена кортикостероида (в течение 1—2 дней) про­
водится крайне редко (в случае острого стероидного психоза 
либо при генерализации герпесвирусной инфекции).

В случае обострения астмы, спровоцированного отменой пе­
роральных кортикостероидов, гормональную терапию возобнов­
ляют или даже увеличивают дозу с последующей более осторож­
ной и постепенной отменой.

При снижении дозы применяемых внутрь глюкокортикоидов 
необходимо как минимум за 10 дней начать ингаляционную сте­
роидную терапию. Снижение дозы пероральных глюкокорти­
коидов можно проводить только в том случае, если пациент на­
ходится в стабильной фазе заболевания. Один из вариантов 
отмены пероральных глюкокортикоидов — переход с постоян­
ного режима дозирования на прерывистый с постепенным сни­
жением дозы гормона. Важно помнить, что при бронхиальной 
астме имеется хроническое воспаление в бронхах и системным 
назначением стероидов его вылечить невозможно. Системные 
глюкокортикоиды — препараты экстренной помощи для выве­
дения больного из тяжелого обострения или приступа, угрожаю­
щего жизни, а не средство патогенетической терапии бронхи­
альной астмы.

Побочные эффекты и осложнения терапии глюкокортикоидами. 
Системная глюкокортикоидная терапия может приводить к раз­
витию побочных эффектов и осложнений. Это чаще связано 
с длительностью лечения. Длительная терапия глюкокортикои­
дами в дозе, превышающей 10—15 мг/сут в пересчете на предни­
золон, особенно у больных с кортикозависимой бронхиальной
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астмой, часто приводит к развитию не одного, а нескольких ос­
ложнений, степень выраженности которых зависит от применяе­
мых доз и сроков лечения. В табл. 31 представлены возможные 
осложнения при длительном применении системных глюкокор­
тикоидов.

Осложнения при длительной терапии системными 
глюкокортикостероидами

Таблица 31

Точка
приложения

Патогенез
осложнений

Клинические проявления 
осложнений

Обмен веществ: 
углеводный

липидный
белковый

кальция

Желудочно-ки­
шечный тракт

Центральная 
нервная система 
Сердечно-сосу­
дистая система

Костно-мышеч­
ная система

Кровь

Угнетение активности гексокина- 
зы и инсулина, стимуляция глюко- 
неогенеза, уменьшение связи ин­
сулина с тканями
Увеличение мобилизации жира 
Стимуляция процессов дезамини­
рования, угнетение синтеза белков 
Усиление выделения кальция

Торможение процессов регенера­
ции слизистой оболочки желудка 
и кишечника, повышение секре­
ции желудочного сока, снижение 
синтеза мукополисахаридов
Повышение возбудимости ЦНС, 
снижение судорожного порога
Задержка в организме натрия и 
значительные потери калия. По­
вышение чувствительности адре- 
норецепторов к катехоламинам 
Угнетение синтеза соматомеди- 
нов. Нарушение гликолитических 
и окислительных процессов
Стимуляция лейкопоэза. Сниже­
ние активности тимуса и лимфо­
узлов. Подавление активности туч­
ных клеток и уменьшение выделе­
ния ими гепарина

Стероидный диабет

Ожирение 
Задержка роста

Остеопороз, патологи­
ческие переломы кос­
тей, асептические не­
крозы костей 
Язвы желудка и ки­
шечника, перфорация 
кишечника, геморра­
гический панкреатит

Эйфория, нарушение 
сна, психозы
Лртериальная гипер­
тензия, расстройства 
сердечного ритма, из­
менения на ЭКГ
Задержка роста. Мио- 
патия

Лейкоцитоз, лимфопе- 
ния, нарушение свер­
тываемости
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Окончание табл. 31

Точка
приложения

Патогенез
осложнений

Клинические проявления 
осложнений

Орган зрения

Половая сфера

Гипофизарно­
адреналовая
система
Иммунная
система

Кожа, подкож­
ная клетчатка

Уплотнение мембраны хрустали­
ка, уменьшение содержания му- 
кополисахаридов в стекловидном 
теле, радужке
Угнетение образования гонадо­
тропных гормонов гипофиза.

Подавление функции коры над­
почечников

Депрессия иммуногенеза

Подавление фиброплазии, увели­
чение мобилизации жира из под­
кожной клетчатки

Катаракта, глаукома

Нарушения менстру­
ального цикла, вторич­
ная аменорея 
Недостаточность над­
почечников

Вторичные инфекции 
(вирусные, бактери­
альные, паразитарные) 
Нарушение заживле­
ния ран, атрофия под­
кожных тканей. Угре­
вая сыпь, гирсутизм

Кроме развития вышеперечисленных непосредственных ос­
ложнений глюкокортикоидной терапии, существует еще одна 
проблема при системном применении стероидов — формирование 
гормонозависимой (кортикозависимой) бронхиальной астмы.

Научно обоснованного определения понятия кортикозави­
симой астмы нет. В клинической практике кортикозависимой 
считают астму, течение которой удается контролировать только 
при помощи глюкокортикоидных гормонов, а их полная отмена 
неизбежно приводит к обострению болезни. Некоторые авторы 
относят к гормонозависимым формы заболевания, требующие 
постоянного приема глюкокортикоидов внутрь в течение 1 года 
и более. По мнению М.Е. Дрожжева, С.Ю. Каганова (1995), дли­
тельность приема кортикостероидов внутрь не имеет определяю­
щего значения, и к гормонозависимой нужно относить астму, 
при которой только использование гормонов позволяет достичь 
ремиссии болезни и поддерживать ее. Вероятно, гормонозависи­
мой следует считать астму, которая может контролироваться 
только высокими дозами ингаляционных кортикостероидов.



Потребность в терапии системными глюкокортикоидами тес­
но коррелирует с тяжестью бронхиальной астмы. Б.И. Ш мушко- 
вич (1995) утверждает, что практически все больные с тяжелым 
течением астмы являются кортикозависимыми. Кортикозависи- 
мость может быть обусловлена генерализованной блокадой ад­
ренергической рецепции у пациентов с тяжелой астмой, а также 
снижением чувствительности к эндо- и экзогенным глюкокор- 
тикоидам вследствие уменьшения количества глюкокортикоид- 
ных рецепторов в тканях-мишенях и сродства (аффинности) 
к ним. Важное значение имеет также развитие функциональной 
недостаточности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой си­
стемы.

Большинство больных бронхиальной астмой, нуждающихся 
в стероидной терапии, чувствительны к системным глюкокорти- 
коидам. Для обеспечения контроля симптомов астмы им необхо­
димы умеренные дозы гормонов (не более 10 мг/сут в пересчете 
на преднизолон). Однако есть и другая группа стероидозависи­
мых больных, которым для достижения стабилизации в течении 
заболевания требуются значительно большие поддерживающие 
дозы системных глюкокортикоидов (всегда больше 10  мг/сут, 
иногда в пределах 15—25 мг/сут в пересчете на преднизолон). 
Таких пациентов называют кортикорезистентными. У них часто 
наблюдаются побочные эффекты гормональной терапии, высо­
кие показатели летальности (A.J. Woolcock, 1993).

Клиническая диагностика кортикочувствительности и кор- 
тикорезистентности у стероидозависимых больных бронхиаль­
ной астмой базируется на динамике исходно низкого (< 70 % от 
должного) ОФВ] после недельной терапии системными глюко­
кортикоидами в дозе 2 0  мг (в пересчете на преднизолон) 2  раза 
в день. У кортикочувствительных больных утреннее значение 
ОФВі возрастает не менее чем на 30 %, у кортикорезистент­
ных — не более чем на 15 % (E.R. Sher et al., 1994). Кортикорези- 
стентность — нередкий клинический симптом стероидозависи­
мой бронхиальной астмы. Однако М.Е. Дрожжев, С.Ю. Каганов 
(1995) считают термин «кортикорезистентность» при бронхиаль­
ной астме условным. Авторы не наблюдали ни одного ребенка 
с бронхиальной астмой, у которого назначение кортикостероид­
ных гормонов в адекватных дозах не приводило бы к улучшению
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СОСТОЯНИЯ. В СВЯЗИ с этим они предлагают вести речь не об ис­
тинной резистентности к стероидам, а о дозозависимости лечеб­
ного эффекта при применения гормонов. Отсутствие клиниче­
ского эффекта при достаточных дозах кортикостероидов ставит 
под сомнение диагноз бронхиальной астмы.

Кортикорезистентность может быть обусловлена дефектом 
связывания глюкокортикоидных рецепторов с глюкокортико­
идчувствительными элементами ДНК. Причина этого дефек­
та — уменьшение количества эффективных глюкокортикоидных 
рецегггоров и «соперничество» их с другими транскрипцион­
но-активными молекулами за связь с ядерной Д Н К, ведущее 
к нарушению регуляции (активации или снижению) транскрип­
ции гена.

У больных кортикозависимой астмой уже в детском возрасте 
обнаруживаются признаки необратимой обструкции бронхов 
и пневмосклероза. Характер функциональных нарушений у корти­
корезистентных больных указывает на преимущественно эмфизе­
матозный тип необратимой обструкции. Повышение мышечного 
тонуса бронхов у этих пациентов является компенсаторной реак­
цией, направленной на снижение клапанного механизма брон­
хиальной обструкции (Н.З. Палеев и соавт., 1994). Даже на фоне 
длительного приема преднизолона внутрь у детей с тяжелой гор­
монозависимой астмой не происходит полного восстановления 
бронхиальной проходимости, сохраняется выраженное сниже­
ние показателей ОФВі и МОС. Для кортикозависимой бронхи­
альной астмы характерно развитие острых клинических ситуа­
ций, угрожающих жизни пациента. Одна из непосредственных 
причин смертельно опасных обострений — быстрое снижение 
дозы глюкокортикостероидов или попытка полной их отмены.

Использование ингаляционных стероидов способствует умень­
шению числа кортикозависимых больных, а также снижению 
поддерживающих доз системных глюкокортикоидов. Эф фек­
тивность 400 мкг беклометазона дипропионата соответствует 
в среднем 7 мг преднизолона (К. Takahashi et al., 1994). Учиты­
вая вероятность развития побочных эффектов при длительном 
применении больших доз ингаляционных глюкокортикоидов 
у пациентов с кортикозависимой астмой, D. Murciano et al. 
(1994) считают целесообразной комбинацию ингаляционных
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кортикостероидов с нестероидными противовоспалительными 
средствами (тайледом, инталом). Это позволяет при длительной 
терапии уменьшить поддерживающие дозы ингаляционных глю­
кокортикоидов и улучшить показатели функции внешнего ды ­
хания. Возможность снижения дозы глюкокортикоидов на фоне 
терапии инталом обусловлена прежде всего способностью по­
следнего уменьшать степень глюкокортикоидной недостаточно­
сти на клеточном уровне, восстанавливать регуляторные влия­
ния собственных 11-ОКС, а не стимулирующим влиянием на 
стероидогенез. Это приводит к более полной реализации основ­
ных эффектов глюкокортикоидов на фоне применения интала 
(О.В. Дудина, Пань Лю Лан, 1997). Перспективно применение 
у гормонозависимых пациентов антилейкотриеновых препара­
тов (зафирлукаста, монтелукаста). Оправдана комбинация инга­
ляционных глюкокортикоидов с селективными Рг-агонистами 
(сальметеролом, формотеролом) для стабилизации клиническо­
го течения болезни. Имеются публикации о положительном эф- 
(ректе метотрексата, циклоспорина, ауранофина у пациентов 
с тяжелой кортикозависимой астмой. Для лечения гормоноре­
зистентных форм бронхиальной астмы предлагаются такие мето­
ды, как обменный плазмаферез, эктракорпоральное облучение 
крови красным светом низкоэнергетического гелий-неонового 
лазера и др. Следует, однако, признать, что до настоящего вре­
мени тактика ведения больных с тяжелой кортикозависимой ас­
тмой четко не определена.

Потенциальный риск побочных эффектов ингаляционных стерои­
дов уравновешивается их пользой. К наиболее часто встречающим­
ся местным побочным эффектам, обусловленным ингаляционным 
путем введения кортикостероидов, относятся кандидоз полости 
рта, охриплость голоса, раздражение слизистой оболочки дыха­
тельных путей и кашель. Оральный кандидоз отмечается менее 
чем у 5 % пациентов. Развитие кандидоза и степень его выра­
женности зависят от частоты приема ингаляционного кортико­
стероида: чем больше доза и чаще прием препарата, тем выше 
риск данного побочного эффекта. Как правило, орофарингеаль­
ный кандидоз не создает больших проблем для больного, однако 
иногда приходится снижать дозу ИКС вплоть до полной их от­
мены и назначения антифунгальных препаратов. Несколько
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чаще описывается дисфония (20—30 %). Развитие осложнения 
зависит от дозы препарата и практически не связано с кратно­
стью его введения и системой распыления (спейсером). Исполь­
зование сухой пудры антиастматических средств реже приводит 
к нарушению функции голосового аппарата. Пароксизмальный 
кашель или бронхоспазм, вызванный ингаляцией аэрозоля, мо­
жет быть связан с раздражающим эффектом пропелентов и за­
держкой частиц препарата в дыхательных путях, неправильной 
ингаляционной техникой, обострением сопутствующей инфек­
ции дыхательных путей или недавно перенесенным обострением 
астмы, после которого сохраняется гиперреактивность дыха­
тельных путей. При кашле большая доза выбрасывается обратно 
и возникает ошибочное мнение о неэффективности препарата. 
Дисфония и кашель чаще встречаются при применении дозиро­
ванных аэрозолей, поэтому порошкоообразные формы ингаля­
ционных глюкокортикостероидов предпочтительнее. Эти побоч­
ные эффекты имеют транзиторный характер, быстро проходят 
после окончания ингаляционной терапии.

Активно изучается влияние ингаляционных кортикостерои­
дов на рост детей. При оценке этого влияния нужно учитывать, 
что показатели длины тела у детей широко варьируют. Процесс 
роста происходит неравномерно: имеют место периоды его уско­
рения и замедления. Плохо контролируемая астма также может 
задерживать рост ребенка. Лечение низкими и средними дозами 
ингаляционных стероидов не оказывает заметного влияния на 
рост детей. Замедление его темпов и подавление активности 
надпочечников возможны при длительной терапии высокими 
дозами стероидов (J.S. Wegener, Н.А. Wojtezak, 1998). Однако 
описаны случаи задержки роста и снижения содержания корти­
зола в плазме крови у школьников, получавших беклометазон 
в дозе 400 мкг в сутки (R. Wettengel et al., 1994). Возможно, это 
связано с индивидуальной чувствительностью к ингаляционным 
стероидам и наличием предрасполагающих факторов к развитию 
осложнений (табл. 32).

Эксперты последней редакции программы GINA (2002) при­
шли к выводу, что длительная терапия ингаляционными корти­
костероидами не оказывает сколько-нибудь заметного влияния 
на итоговые показатели роста детей с бронхиальной астмой.
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Уменьшить риск нежелательных эффектов ингаляционных 
кортикостероидов можно с помощью:

• ингалирования кортикостероидов через спейсер;
• тщательного полоскания полости рта водой после ингаля­

ции (прополоскать и сплюнуть);
• назначения минимально эффективных доз ингаляцион­

ных глюкокортикостероидов для длительной поддерживающей 
терапии;

• применения для поддерживающей терапии как альтернати­
вы высоким дозам ингаляционных кортикостероидов средних 
и низких доз в комбинации с ингаляционными пролонгирован­
ными р2-агонистами или теофиллинами;

.  мониторинга роста ребенка для своевременного выявления 
его задержки.

Следует помнить, что протективный эффект кортикостероидов 
при бронхиальной астме реализуется только при продолжитель­
ном и непрерывном применении. Нерегулярное или непродол­
жительное лечение не только не улучшает отдаленный прогноз 
бронхиальной астмы, но может провоцировать фатальные или 
уфожающие жизни обострения болезни (М.В. Ш еянов и соавт., 
1995).

В последнее время изменилось отношение к кетотифену. 
В прежние годы кетотифен и его аналоги (задитен, астафен) час­
то использовались с противовоспалительной целью при лечении 
бронхиальной астмы у детей. В настоящее время кетотифен не 
относится к фуппе базисных противовоспалительных препара­
тов, однако и полностью не уф атил своего значения. Он может 
применяться как альтернатива ингаляционной противовоспали­
тельной терапии у детей раннего возраста при отсутствии техни­
ческих возможностей для ингаляций или недоступности соот­
ветствующих препаратов. Длительность терапии кетотифеном 
(задитеном, астафеном) должна быть не менее 6  мес. Разовая 
доза для детей первых 3 лет жизни — 0,5 мг, для детей старшего 
возраста — 1 мг. Кратность приема препарата — 2 раза в сутки. 
Необходимо помнить, что противовоспалительный эффект ке- 
тотифена значительно ниже, чем ингаляционных препаратов ба­
зисной терапии.
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Таблица 32
Системные побочные эффекты ингаляционных глюкокортикост^цдов

(из обзора G. Miins, К.-С. Bergmann, 1993; А. Hoffman-Streb et al., 1993)

Точка приложения Препарат и доза Побочные эффекты

Рост ребенка Беклометазона дипропионат:
до 400 мкг/сут Не оказывает влияния
> 400 мкг/сут Задерживает рост, но к постиубертатному периоду пока­

затели роста соответствуют таковым у сверстников
Гипоталамо-гипофи- 
зарно-надпочеч- 
никовая система

Беклометазона дипропионат 
или будесонид —
1600—2000 мкг/сут

Существенно тормозит продукцию эндогенного кортизо­
ла. Для детей характерна различная индивидуальная чув­
ствительность к ингаляционным глюкокортикостерои­
дам. Торможение секреции АКТГ возможно при дозах 
400—1000 мкг/сут. В редких случаях описано развитие 
синдрома Кушинга. При лечении будесонидом побочные 
эффекты выражены меньше, чем при терапии бекломета- 
зоном

Будесонид — 800 мкг/сут Существенно не влияет на продукцию кортизола
Флутиказона пропионат — 
100—200 мкг/сут

То же



>
ItXnXsФ

Обмен кальция

Углеводный и липид­
ный обмен

Иммунная система

Беклометазона дипропионат: 
400—800 мкг/суг

400—1600 мкг/суг
Будесонид —
400—800 мкг/м2

Беклометазона дипропионат

Снижает содержание общего кальция в плазме крови на 
8,8 %

Не влияет на частоту переломов костей
Повышает содержание а-липопротеидов сыворотки крови, 
но не влияет на уровень холестерина и триглицеридов. 
Значительно повышает концентрацию глюкозы в крови 
после пероральной нагрузки глюкозой, не изменяя ба­
зальный уровень глюкозы и содержание гликозилиро- 
ванного гемоглобина
Не влияет на частоту, тяжесть и длительность бактери­
альных и вирусных инфекций



Одно из новых направлений в лечении бронхиальной аст­
мы — применение антилейкотриеновых препаратов. Лейкотрие­
ны — продукты липоксигеназного метаболизма арахидоновой 
кислоты, играют важную роль в патогенезе бронхиальной астмы. 
Лейкотриены синтезируются тучными клетками, эозинофила- 
ми, базофилами, макрофагами и моноцитами. Они вызывают 
сокращение гладкой мускулатуры бронхов, усиливают секрецию 
бронхиальных желез, повышают проницаемость сосудов, что при­
водит. к отеку слизистой оболочки дыхательных путей. Лейко­
триены присутствуют в бронхоальвеолярной жидкости больных 
бронхиальной астмой. Их концентрация увеличивается в ночное 
время (А.Н. Цой, О.А. Шор, 1997). Антилейкотриеновые препа­
раты делят на ингибиторы синтеза лейкотриенов, воздействую­
щие на ключевой фермент их синтеза 5-липоксигеназу, и анта­
гонисты лейкотриеновых рецепторов, связывающиеся с ними на 
конкурентной основе. В педиатрической практике находят при­
менение зафирлукаст (Аколат) и монтелукаст (Сингуляр). Лече­
ние зафирлукастом приводит к уменьшению клеточной ин­
фильтрации слизистой оболочки бронхов у взрослых больных 
бронхиальной астмой (D. Ukena, 1997; W.J. Calhoun et al., 1998). 
В процессе терапии Аколатом улучшаются показатели функции 
внешнего дыхания, снижается частота пробуждений из-за ночных 
приступов удушья, уменьшается потребность в бронхолитиках 
(Т.П. Дюбкова, В.Ф. Жерносек, 1998). Препарат снижает неспе­
цифическую бронхиальную гиперреактивность. Аколат оказывает 
также противовоспалительное действие, о чем свидетельствуют 
снижение числа эозинофилов в периферической крови и улуч­
шение показателей пикфлоуметрии. Эффект терапии Аколатом 
наступает достаточно быстро.

В качестве аддитивной терапии антагонисты лейкотриенов 
показаны в первую очередь пациентам со среднетяжелой и тяже­
лой астмой, получающим высокие дозы стероидов. Назначение 
антилейкотриеновых препаратов позволяет снизить дозу ингаля­
ционных глюкокортикостероидов и обеспечить эффективный 
контроль симптомов бронхиальной астмы. Перспективно при­
менение антагонистов лейкотриенов у пациентов с аспириновой 
триадой (W. Randerath, К.-Н. Ruhle, 1998). Антилейкотриеновые 
препараты хорошо предупреждают приступы астмы, ассоцииро­
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ванные с физической нагрузкой. У больных легкой и среднетя­
желой астмой они могут использоваться в качестве средства ба­
зисной терапии. Аколат назначается детям старше 7 лет по 
1 таблетке (20 мг) 2 раза в сутки. Сингуляр применяется у детей 
старше 2 лет. Выпускается в таблетках по 4 мг для детей 2—5 лет, 
по 5 мг для детей 6—14 лет, по 10 мг для подростков старше 
15 лет и взрослых. Дозируется по 1 таблетке, соответствующей 
возрасту, 1 раз в день на ночь. Препараты можно принимать 
длительно (от 1 до 6  мес). Собственный опьгг использования 
Сингуляра у детей с бронхиальной астмой свидетельствует о хо­
рошей его переносимости. С помощью Сингуляра удается кон­
тролировать течение легкой и среднетяжелой астмы. Препарат 
положительно влияет на течение сопутствующего аллергического 
круглогодичного ринита. Дополнительная терапия ринита, как 
правило, не требуется.

В настоящее время пересматривается вопрос о роли антигис­
таминных препаратов в лечении бронхиальной астмы. Есть дан­
ные о возможности применения некоторых антигистаминов 
третьего поколения в базисной терапии заболевания (GINA, 
2002).

Бронходилататоры длительного действия. Кроме противовос­
палительных препаратов для долговременного контроля астмы 
применяются бронхолитики длительного действия. К  ним отно­
сят пролонгированные Рг-агонисты и теофиллины длительного 
действия.

\!>1 -Агонисты длительного действия представлены тремя ос­
новными препаратами: сальметерол (Серевент), формотерол 
(Форадил, Оксис), кленбутерол (Спиропент) (табл. 33).

Р2-адренорецепторам принадлежит определяющая роль в ре­
гуляции тонуса бронхов. Они имеются на гладкой мускулатуре 
бронхов, а также на поверхности эпителиальных, секреторных, 
тучных клеток и базофилах слизистой оболочки бронхиального 
дерева. Максимальная плотность Р2-адренорецепторов наблюда­
ется на уровне средних и мелких бронхов. Рг-агонисты при взаи­
модействии с р2-рецепторами реализуют свои физиологические 
эффекты через гормоночувствительную аденилатциклазную систе­
му. Усиливая активность аденилатциклазы, Р2-агонисты способст­
вуют повышенному синтезу и накоплению в клетках циклического
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Таблица 33
Пролонгированные

Препарат Форма выпуска Суточная доза, мкг
Кратность 

приема 
в сутки

Возраст 
детей, лет

Сальметерол Серевент: дозированный аэрозоль на 60 и 
120 доз по 25 мкг в каждой; порошок для ин­
галяций в дискхалерах (блистеры, 4 на 15 доз 
по 50 мкг в каждой)

100 2 Старше 4

Формотерол Форадил: дозированный аэрозоль на 100 доз 
по 12 мкг в каждой; порошок для ингаляций 
в капсулах по 30 штук по 12 мкг в каждой
Оксис: турбухалер на 60 доз по 4,5 или 9 мкг 
в каждой

24 2 Старше 5

Кленбутерол Спиропент; таблетки по 20 мкг в упаковке по 
30 штук; сироп по 100 мл (1 мл = 1 мкг)

10 
10 
20 

- 30 
40

2 До 2 
2 - 4  
4 - 6  
6 -1 2  

Старше 12
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аденозинмонофосфата. Благодаря этому происходит релаксация 
мускулатуры бронхов, подавление секреции тучных клеток и базо­
филов, снижение бронхиальной секреции, стабилизация мембран 
эпителиальных клеток и активация мукоцилиарного клиренса 
(А.Н. Цой, В.В. Архипов, 2001; K.F. Rabe et al., 1997). Рг-Симпа- 
томиметики отличаются по селективности возбуждения различ­
ных типов р-адренорецепторов и эффективности (табл. 34).

Таблица 34
Селективность и эффективность Рг-агонистов (А.Г. Чучалин, 1997)

Рг-Агонисты

Действие на р-адренорсцепторы

Р1

селект. эффект.

Р2

селект. эффект.

РЗ

селект. эффект.

Коэффициент
селективности

Р2/Р1 Р2/РЗ

Изопреналин
Сальбутамол
Фенотерол
Формотерол
Сальметерол

1

0,0004
0,005
0,05

0,0001

100

14
100

100

4

1

0,55
0,6
20

8,5

100

86
100

100

63

1
0,02

0,02
0,06

0,009

100

39
100

100

13

1

1375
120

400
85000

1
275
30
305
945

П р и м е ч а н и е .  Сравнение с изопреналином.

Препараты выбора среди Рг-агонистов с учетом показателя 
селективности — сальметерол и сальбутамол.

Однократная ингаляция сальметерола у детей оказывает брон- 
ходилатирующий эффект в течение 12 ч. Расширение бронхов 
наступает через 2 0  мин после ингаляции, достигает максимума 
через 3 ч. Двухкратная ингаляция 50 мкг сальметерола у взрос­
лых более эффективна, чем четырехкратная ингаляция 2 0 0  мкг 
сальбутамола (L.-P. Boulet et al., 1997). Сальметерол показан так­
же для профилактики ночных приступов бронхиальной астмы, 
в том числе у детей (В.Ф. Ж ерносек, 1998; М. Kraft et al., 1997; 
P. Wilding et al., 1997Г При персистируюших ночных симптомах 
сальметерол более эффективен, чем пролонгированные формы 
теофиллина (С. Selby et al., 1997). Однако он не рекомендуется 
в качестве монотерапии для длительного лечения бронхиальной 
астмы. Препарат не оказывает непосредственного противовос­
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палительного действия и существенно не улучшает показатели 
легочной функции при длительной терапии (А.А. Verbene et al., 
1997).

О высокой эффективности формотерола в лечении бронхи­
альной астмы сообщают Е.Н. Калманова, З.Р. Айсанов (2001), 
А.И. Синопальников (1999).

При приеме пролонгированных Рг-агонистов в течение не­
скольких недель и месяцев возможно развитие толерантности, 
снижение их протективного действия по отношению к индуци­
рованной бронхоконстрикции и гиперреактивности бронхов, 
в редких случаях наблюдается парадоксальная бронхоконстрик- 
ция (Т.Е. Arlerdga et al., 1996; W.W. Busse, 1996).

Наш опыт применения сальметерола свидетельствует о его 
высокой эффективности в лечении персистирующей бронхиаль­
ной обструкции и купировании ночных симптомов болезни у де­
тей. Мы назначали сальметерол 32 больным бронхиальной астмой 
средней тяжести и тяжелой с ночными приступами. Дети были 
в возрасте 7—14 лет (средний возраст — 11,1 ± 0 , 4  года). Д ли­
тельность лечения составила 5—7 дней. Препарат назначали на 
фоне базисной противовоспалительной терапии. 2 2  ребенка по­
лучали нестероидные противовоспалительные препараты (И н­
тал, Тайлед), 10 больных — ингаляционные стероиды. На фоне 
лечения сальметеролом увеличивались утренняя максимальная 
и минимальная ПОСВ, вечерняя минимальная ПОСВ, уменьша­
лась суточная лабильность бронхиальной проходимости, купи­
ровался ее «утренний провал» (табл. 35).

Таблица 35
Динамика показателей бронхиальной проходимости у больных 

бронхиальной астмой на фоне лечения сальметеролом по данным 
пикфлоуметрии

Показатель пикфлоуметрии До лечения 
сальметеролом

После лечения 
сальметеролом

Достоверность 
различий, Р

ПОСВ утренняя минимальная 60,7 ± 2,4 78,0 ± 2,8 < 0,001
ПОСВ утренняя максимальная 82,6 ± 4,4 102,5 ± 5,0 < 0,01
ПОСВ вечерняя минимальная 67,0 ± 4,2 79,9 ± 3,7 < 0,05
ПОСВ вечерняя максимальная 90,5 ± 3,1 98,9 ±  3,3 > 0,05
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Окончание табл. 35

Показатель пикфлоуметрии До лечения 
сальметеролом

После лечения 
сальметеролом

Достоверность 
различий, Р

«Утренний провал» броікйальной 
проходимости
Суточная лабильность бронхиаль­
ной проходимости

71,6 ± 1,5 

36,2+1,9

89,1 ±  2,3 

19,5 ± 2,6

< 0,001 

< 0,001

в  настоящее время доказано потенцирующее влияние совме­
стного применения ингаляционных кортикостероидов и про­
лонгированных р2-агонистов (С.Н. Авдеев, 2001; Л.А. Горячкина 
и соавт., 1999). Созданы комбинированные препараты на основе 
ингаляционных кортикостероидов и пролонгированных Р2-аго- 
нистов (Серетид, Симбикорт) (табл. 36). Препараты комбиниро­
ванного действия в первую очередь показаны больным с тяже­
лым течением бронхиальной астмы и гормонозависимой ее 
формой. Благодаря этим препаратам удается снизить суточную 
дозу ингаляционных кортикостероидов и значительно улучщить 
качество жизни больных тяжелой бронхиальной астмой.

Таблица 36
Комбинированные препараты на основе ингаляционного 

кортикостероида и пролонгированного Рг'^гониста

Препарат Составляющие Форма выпуска Дозировка у детей

Серетид
.мультидиск

Симбикорт

Сальметерол + 
+ флутиказона 
пропионат

Формотерол + 
+ будесонид

Порошковый ингалятор 
«Мультидиск» на 60 доз 
с различным содержани­
ем составляюших в 1 до­
зе: 1) 50 мкг сальметерола 
и 100 мкг флутиказона;
2) 50 мкг сальметерола 
и 250 мкг флутиказона;
3) 50 мкг сальметерола 
и 500 мкг флутиказона
Турбухалер на 60 доз по 
160 мкг будесонида и
4,5 мкг формотерола ка­
ждая

Старше 4 лет 1 ин­
галяция (50 мкг 
сальметерола 
и 100 мкг флути­
казона) 2 раза 
в сутки. Ингаля­
торы с большим 
содержанием флу­
тиказона исполь­
зуются у взрослых
Старше 12 лет по 
1—2 ингаляции 
1—2 раза в день
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Препараты теофиллина с медленным высвобождением (про­
лонгированные, дюрантные) относят к слабо или умеренно эф ­
фективным бронходилататорам. Теофиллин обладает бронхолити­
ческим, легким иммуномодулирующим и противовоспалительным 
действием (М. Weinberger, L. Hendels, 1996). Молекулярный меха­
низм действия теофиллина обусловлен его способностью ингиби­
ровать фермент фосфодиэстеразу. Снижение активности внутри­
клеточной фосфодиэстеразы приводит к увеличению в клет­
ках-мишенях циклического аденозинмонофосфата, накопление 
цАМФ в клетках бронхиальной мускулатуры — к  ее релаксации. 
Различные эффекты теофиллина обусловлены его влиянием на 
разные изоферменты фосфодиэстеразы. Полагают, что расслаб­
ление мускулатуры бронхов обусловлено ингибированием фос­
фодиэстеразы III и IV типов. Угнетение фосфодиэстеразы ГУ 
типа в клетках, участвующих в аллергическом воспалении, опре­
деляет противовоспалительное и иммуномодулирующее дейст­
вие препаратов теофиллина (А.Н. Staib, U. Fuhr, 1997).

За последнее десятилетие созданы два поколения пролонги­
рованных форм теофиллинов: препараты первого поколения — 
с двухкратным режимом дозирования, препараты второго поко­
ления — с однократным режимом дозирования (табл. 37).

Таблица 37
Препараты теофиллина пролонгированного действия

(Ю.Б. Белоусов, В.В. Омельяновский, 1996)

Название Форма Доза, мг
Частота

русское латинское выпуска приема 
в сутки

Первое поколение

Тео-Дур Theo-Dur Таблетки 100, 200, 300 2
Теотард Theo-Tard Таблетки 200, 300 2
Дурофиллин Durofillin Капсулы 125, 250 2

Таблетки 175, 200, 250, 
300, 350

2

Тео-Дур Спринкл Theo-Dur Sprenkle Капсулы 50, 75, 175, 200 2
Вентакс Ventax Капсулы 100, 200, 300 2
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Окончание табл. 37
Название Форма Доза, мг

Частота

русское латинское выпуска приема 
в сутки

Теолайр-SR Theo-lair-SR Таблетки 175, 200, 250, 
300, 350, 500

2

Сомофиллин
CRT

Somophyllin CRT Капсулы 50, 100, 200, 250, 
300, 350

2

Сабидал Sabidal Капсулы 90, 180, 270 2
Теоград Theo-grad Таблетки 250, 350 2

Сло-филлин Ги- 
рокапс

Slo-Phyllin
Gyrocaps

Капсулы 50, 100, 200 2

Теопэк Theopecum Таблетки 100, 200, 300 2

Тео-бид-Дурокап Theo-bid-Durocap Капсулы 130, 260 2
Эуфиллин-CR Euphyllin-CR Капсулы 200, 300 2
Ретафил Retafyl Капсулы 300 2

Второе поколение

Тео-24 Theo-24 Капсулы 1200, 1500 1
Унифил Uniphil Таблетки 200, 400 1

Дилатран ЛР Dilatrane ЛР Капсулы 200, 350, 400 1
Эуфилонг Euphilong Капсулы 250, 350, 500 1

Филоконтон Phyloconton
Continus

Таблетки 100, 225, 350 1

Суточная доза пролонгированных теофиллинов у детей зави­
сит от тяжести течения бронхиальной астмы. В среднем она со­
ставляет 12—15 мг/кг массы тела, для больных с тяжелым тече­
нием бронхиальной астмы она несколько ниже: 11— 12 мг/кг 
массы тела.

В EPR-2 (1997) приводится следующий режим дозирования 
теофиллинов пролонгированного действия: начальная доза — 
10 мг/кг в сутки; максимальная доза для детей старше 1 года — 
16 мг/кг в сутки, для детей до 1 года — (0 ,2  х возраст в неде-
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ЛЯХ + 5) мг/кг в сутки. При двухкратном режиме дозирования 
рекомендуется прием 1/3 суточной дозы утром и 2/3 — вечером. 
Оптимальной является доза теофиллина, обеспечивающая кон­
центрацию его в плазме крови в пределах 5—15 мг/л. Для тео­
филлина характерна малая терапевтическая широта. При концен­
трации 7—8 мг/л препарат оказывает легкое бронходилатируюшее 
действие, а при концентрации выше 15 мг/л уже возможны по­
бочные эффекты (табл. 38).

Таблица 38
Действие и побочные эффекты теофиллина в зависимости 

от концентрации его в плазме крови 
(по D. Reinhardt, D. Berdel, 1996, с дополнениями)

Концентрация 
в сыворотке 
крови, мг/л

Действие Побочные эффекты

2 Стимуляция дыхательно­
го центра

Отсутствуют

5 Легкий бронходилатирую- 
щий эффект

То же

10 Оптимальный бронходи- 
латирующий эффект

Тошнота, рвота, диарея, раздра­
жительность, головная боль

20 То же Тошнота, рвота, головная боль, 
раздражительность, беспокойство, 
возбуждение, ііарушенйе сна

40 Тошнота, рвота, головокружение, 
головная боль, тахикардия, экст- 
расистолия, желудочковая арит­
мия, мышечный тремор

60 » Галлюцинации, судороги, оста­
новка сердца и смерть

Гастроинтестинальные побочные эффекты чаще наблюдаются 
при пероральном применении теофиллина. Для того чтобы из­
бежать их развития, терапию следует начинать с низких, универ­
сально переносимых доз, которые увеличивают каждые 5 и более 
дней под контролем концентрации теофиллина в сыворотке 
крови. Но даже при строгом соблюдении указанных рекоменда-



ПИЙ у части больных возможно развитие побочных эффектов. 
I Ірнмерно у 1 % детей отмечается непереносимость теофиллина.

Бронхолитики длительного действия показаны; 1) пациентам 
со среднетяжелой и тяжелой бронхиальной астмой в период обо­
стрения, когда эффект противовоспалительной терапии еще не­
достаточно выражен; 2 ) для контроля ночных симптомов болезни 
дополнительно к базисным противовоспалительным препара­
там; 3) для профилактики приступов бронхоспазма перед физи­
ческой нагрузкой; 4) в комбинации со средними дозами ингаля­
ционных стероидов больным с тяжелым течением бронхиальной 
астмы как альтернатива длительному лечению ингаляционными 
кортикостероидами в высоких дозах.

Препараты для оказания неотложной помощи при приступе 
бронхиальной астмы. Вьщеляют три основные группы:

1. Симпатомиметики (Рг-агонисты, Рг-адреномиметики) — 
препараты первой линии.

2. Метилксантины — препараты второй линии.
3. Антихолинергики (М -холинолитики) — препараты треть­

ей линии.
Рг-Дгоянсшы короткого действия наиболее эффективны для 

купирования острого бронхоспазма (Н. Magnussen, 1995). Рас­
слабление гладкой мускулатуры бронхов наступает из-за актива­
ции аденилатциклазы и повыщения продукции в мышечных 
клетках цАМФ. Предпочтительным является ингаляционный 
муть введения симпатомиметиков: начало действия — через
5—10 мин, максимум — через 15 мин. Продолжительность дей­
ствия 4—6 ч.

Для купирования приступа бронхиальной астмы у детей не­
обходимо применять селективные симпатомиметики (сальбута­
мол, фенотерол, тербуталин), что уменьшает риск их побочных 
эффектов. Препаратом выбора является сальбутамол, обладаю­
щий наибольщей селективностью в отношении Рз-адренорецеп- 
торов бронхов и оказывающий минимальный стимулирующий 
эффект на Ррадренорецепторы сердечно-сосудистой системы.

Побочные эффекты симпатомиметиков обычно наблюдаются 
при их передозировке: гипоксемия из-за дилатации сосудов, оте­
ка слизистой оболочки бронхов и гиперсекреции желез («син­
дром запирания легких»), тахикардия, фибрилляция предсердий.
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головная боль, мышечный тремор, повышенная возбудимость, 
тошнота, гипокалиемия, гипергликемия, тахифилаксия (потеря 
чувствительности р2-адренорецепторов к адреномиметикам). 
При длительном применении адреномиметиков возможно раз­
витие толерантности, обусловленной уменьшением количества 
Р2-рецепторов клеточных мембран, в связи с чем применять их 
следует ситуационно (в режиме «по необходимости»). Описаны 
случаи летальности при длительном применении относительно 
высоких доз Р2-агонистов короткого действия. Риск смертельного 
исхода при ингалировании фенотерола и сальбутамола одинаков 
до достижения дозы 1 мг/сут. Вероятность наступления смерти 
при применении фенотерола в дозе, превышающей 1 мг/сут, 
значительно выше, чем при использовании сальбутамола (S. Suis- 
sa et al., 1994). С.-P. Сгіее, G. Laier-Groeneveld (1995) справедли­
во утверждают, что Р2-агонисты короткого действия должны на­
значаться в таких минимально эффективных дозах и таким 
коротким курсом, насколько это возможно в данной клиниче­
ской ситуации. Основной недостаток большинства р2-агонйс-і 
тов — короткая продолжительность действия (4—6 ч), требующая 
многократного применения в течение суток, и низкая концен­
трация препарата в крови в ночное время.

При ингаляционном пути введения побочные эффекты Р2-ад- 
реномиметиков минимальные. Они чаще наблюдаются при пе- 
роральном приеме или парентеральном введении Р2-агонистов.

Для устранения острых симптомов болезни Р2-агонисты ко­
роткого действия должны применяться при необходимости. Если 
эта необходимость превышает 3—4 раза в сутки, следует начать 
или усилить режим базисной противовоспалительной терапии. 
При использовании более двух баллончиков препарата в месяц 
возможны токсические эффекты (D. Ukena, G.W. Sybrecht, 1991).

Для стабилизации состояния пациента при симптомах пер- 
систирующей бронхиальной обструкции показаны короткие (до 
7—10 дней) курсы лечения р2-агонистами. Ингаляционные Р2-аго- 
нисты применяются 4 раза в сутки с равными интервалами вре­
мени в соответствии с рекомендуемыми суточными дозами. 
У детей необходимо использовать лекарственные формы с низ­
ким содержанием препарата в одной дозированной ингаляции 
(сальбутамол и фенотерол по 100 мкг, тербуталин по 250 мкг).
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ЧТО позволяет гибко дозировать Рг-агонисты и не допускать 
их передозировки при необходимости повторного применения 
в течение суток (табл. 39).

Основные Р2~згонисты короткого действия
Таблица 39

Международное
название

Торговое
название

Форма
выпуска

Суточная 
доза, мкг

Сальбутамол

Фенотерол

Тербуталии

Сальбутамол, вен- 
толин, албутерол

Беротек

Беротек 100 

Бриканил

Дозированный аэрозоль на 
100 или 200 доз по 100 или 
200 мкг в каждой
Дозированный аэрозоль на 
200 доз по 200 мкг в каждой 
Дозированный аэрозоль на 
300 доз по 100 мкг в каждой
Дозированный аэрозоль на 
200 доз по 250 мкг в каждой

400

400

1000

Рг-агонисты могут применяться с целью профилактики брон­
хоспазма, например, перед физической нагрузкой.

При легких приступах бронхиальной астмы возможно при­
менение пероральных форм Рг-агонистов: сальбутамол (таблет­
ки, сироп) в возрасте 2  года — 6  лет — по 1— 2 мг, 6—9 лет — по 
2 мг, старше 9 лет — по 2—4 мг 3—4 раза в сутки; тербуталин 
(таблетки) — в возрасте 2 года — 6  лет — по 1,25 мг, 6—9 лет — 
по 2,5 мг, старше 9 лет — по 5 мг 3—4 раза в сутки.

Теофиллины короткого действия по своей бронхолитической 
активности уступают Р2-агонистам короткого действия (М. Schmidt, 
1993). Показания для их применения при приступе бронхиаль­
ной астмы: отсутствие Р2-агонистов или средств их доставки для 
детей раннего возраста, отказ родителей от ингаляционной тера­
пии, тяжелые приступы бронхиальной астмы, резистентные к те­
рапии Р2-агонистами.

Эуфиллин может применяться внутрь для купирования лег­
ких приступов астмы, реже — приступов средней тяжести. При 
приеме внутрь максимальная концентрация эуфиллина в плазме 
крови достигается через 1 ч. Период полувыведения — 4—5 ч. 
Для равномерного бронхолитического эффекта в течение суток



необходимо принимать препарат не менее 4 раз с равными про­
межутками времени. Средняя терапевтическая доза эуфиллина 
до 3 лет — 5—10 мг/кг массы в сутки, для детей 3—14 лет — 
10—15 мг/кг массы тела в сутки.

При тяжелом приступе бронхиальной астмы, астматическом 
состоянии и асфиксическом синдроме эуфиллин вводят внутри­
венно в нафузочной дозе 5 мг/кг в течение 20—30 мин. В после­
дующем его можно вводить в виде непрерывной инфузии в дозе 
0 ,6 — 1 мг/кг в час или дробно в соответствующих дозах каждые
4—5 ч <мониторинг концентрации теофиллина в крови!). Тера­
певтическая концентрация колеблется в пределах 10—15'мг/л. 
Суточная доза эуфиллина при тяжелом приступе астмы, астма­
тическом состоянии и асфиксическом синдроме может дости­
гать 20—25 (до 30) мг/кг массы тела.

М-холинолитики — препараты третьей линии. Ингаляцион­
ные антихолинергические препараты (ипратропиум бромид, ок- 
ситропиум бромид) — бронходилататоры, блокирующие пост- 
ганглионарные эфферентные окончания блуждающего нерва. 
Холинергические рецепторы распределены в бронхиальном де­
реве неравномерно. Максимальная их плотность определяется 
в крупных бронхах, меньщая степень — в средних бронхах. 
В мелких бронхах холинергических рецепторов значительно мень­
ше. Видимо, это определяет меньшую эффективность холиноли- 
тиков при лечении бронхиальной астмы. Описаны три подтипа 
холинергических рецепторов: M j, Мг и М3. Мрхолинорецепторы 
широко представлены в парасимпатических ганглиях, регулируя 
в них передачу сигнала. Мз-холинорецепторы расположены на 
эффекторных клетках или клетках-мишенях. М р  и Мз-холиноре­
цепторы способны модифицировать метаболизм фосфатидилино- 
зитолдифосфата, обеспечивая его гидролиз, в процессе которого 
образуется инозитол-1,4,5-трифосфат. Последний взаимодейст­
вует со специфическими каналами эндоплазматического рети- 
кулума и благодаря этому обеспечивает массированный выброс 
Са^"  ̂ из внутриклеточных депо. Мг-подтип холинорецепторов 
расположен на окончаниях постганглионарных холинергиче­
ских волокон. Физиологическая роль рецепторов этого подтипа 
состоит в регуляции выброса ацетилхолина по принципу обрат­
ной связи. Они выполняют функцию ауторецепторов. Стимуляция
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Мг-холинорецепторов приводит к снижению секреции ацетил- 
холина. Вирусная инфекция нарушает механизм Мг-холиноре- 
цепции за счет воспалительных изменений в слизистой оболочке 
бронхов и путем прямого воздействия продуктов вирусной репро­
дукции на состояние рецепторного аппарата эпителия дыхатель­
ных путей. Уменьшение активности Мг-мускариновых рецепторов 
способствует усилению вагус-опосредованной бронхоконстрик- 
ции после вирусных инфекций дыхательных путей и контакта 
с аллергеном.

Антихолинергические препараты — менее мощные бронхо- 
дилататоры по сравнению с Р2-агонистами. Для быстрого и эф ­
фективного купирования бронхоспазма у детей необходимо при­
менение высоких их доз (Н.Р. Beveret al., 1994). Максимальный 
эффект М-холинолитиков развивается через 30—60 мин.

Основными антихолинергическими препаратами являются 
ипратропиум бромид (Атровент) и окситропиум бромид (Окси- 
вент, Вентилат). Окситропиум бромид отличается более дли­
тельным действием, в связи с чем может ингалироваться реже. 
При сочетанном применении М -холинолитика и симпатомиме- 
тика наблюдается их аддитивный эффект, что позволяет умень­
шить дозу каждого из препаратов. Комбинированные препараты 
созданы на основе сочетания ипратропиума бромида с феноте- 
ролом (Беродуал, Бронходуал) или сальбутамолом (Комбивент) 
(табл. 40).

Таблица 40
Основные М-холинолитики н препараты комбинированного действия 

на основе холинолитика и рз'^і^ннста в форме дозированного аэрозоля 
для лечения бронхиальной астмы у детей

Препарат Форма выпуска Режим дозирования

Ипратропиум 
бромид 
(Атровент)

Окситропиум
бромид
(Оксивент,
Вентилат)

Дозированный аэрозоль на 
300 доз по 20 мкг каждая

Дозированный аэрозоль на 
300 доз по 10 мкг в каждой

1 доза 3—4 раза в сутки детям 
в возрасте до 7 лет, 2 дозы 
3—4 раза в сутки детям стар­
ше 7 лет
1—2 дозы 2—3 раза в день де­
тям с 6 лет
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Окончание табл. 40

Препарат Форма выпуска Режим дозирования

Тровентол

Беродуал
(Бронходуал)

Комбивент

Дозированный аэрозоль на 
300 доз по 80 мкг

Дозированный аэрозоль на 
300 доз по 50 мкг фенотеро- 
ла и 20 мкг ипратропиума 
бромида в каждой

Дозированный аэрозоль на 
300 доз по 20 мкг ипратро­
пиума бромида и 100 мкг 
сальбутамола в каждой

1—2 дозы 4—6 раз в сутки де­
тям старше 14 лет

1 доза 3—4 раза в сутки детям 
в возрасте до 7 лет, 2 дозы 
4 раза в сутки детям старше 
7 лет

1 доза 3—4 раза в сутки детям 
в возрасте до 7 лет, 2 дозы 
4 раза в сутки детям старше 
7 лет

Фармацевтической промышленностью созданы и выпуска­
ются лекарственные формы основных групп бронхолитиков 
(симпатомиметики, М -холинолитики, комбинированные аэро­
золи) для небулайзерной терапии в виде растворов для ингаля­
ций. Рекомендуемая возрастная доза препарата (в каплях или 
мл) заливается в распылитель небулайзера. При необходимости 
доводится физиологическим раствором или дистиллированной 
водой до 2—4 мл (согласно инструкции к медикаменту) и инга- 
лируется через небулайзер со скоростью воздушного потока
6 — 8 л/мин. Дозировка препаратов и режим ингаляций может 
зависеть от технических характеристик небулизатора.

Например, Вентолин — небулы (пластиковые ампулы) по 
2,5 мл, содержашие раствор сальбутамола 1 мг/мл. Разовая доза 
на ингаляцию не должна превышать 5 мг. Может применяться 
в неразведенном виде или разбавляться стерильным физиологи­
ческим раствором. При легком приступе сальбутамол ингалиру- 
ется в дозе 0,1 мг/кг при минимальной дозе 1,25 мг, при средне­
тяжелом — дозируется из расчета 0,15 мг/кг. Если необходимо, 
ингаляцию можно повторять до 3 раз каждые 20 мин в течение 
часа. В случае тяжелого приступа сальбутамол назначается в до­
зе 0,15 мг/кг (минимальная доза 2,5 мг) каждые 20 мин 3 раза 
в течение часа, затем в дозе 0,15—0,3 мг/кг каждые 1—4 ч по не­
обходимости или в дозе 0,5 мг/кг в час постоянно при макси­



мальной дозе 5 мг. Длительная небулайзерная терапия в течение 
24—48 ч проводится в дозе 0,15 мг/кг каждые 4—6 ч.

Беродуал — флаконы по 20 мл с содержанием фенотерола 
500 мкг/мл и ипратропиума бромида 250 мкг/мл. 1 капля содер­
жит 25 мкг фенотерола и 12,5 мкг ипратропиума бромида. Для 
детей до 6  лет доза беродуала составляет 0,5 мл (10 капель) на 
одну ингаляцию или 25 мкг ипратропиума бромида и 50 мкг фе- 
иотерола на 1 кг массы тела, но не более 0,5 мл (10 капель) на 
прием. Детям 6—14 лет (масса от 22 до 44 кг) раствор беродуала 
назначают в дозе 0,5—1,0 мл (10—20 капель). При легком и сред- 
метяжелом приступе выполняется однократная ингаляция, при 
необходимости — повторные введения 3—4 раза в сутки. Реко­
мендуемая доза препарата разводится физиологическим раство­
ром до общего объема 2—4 мл и ингалируется через небулайзер 
в течение 5—10 мин, пока раствор не будет полностью израсхо­
дован (Н.А. Геппе, 1999, А.Б. Малахов и соавт., 2002).

В течение суток чувствительность Ра-адренорецепторов и 
М-холинорецепторов колеблется. Подбор оптимального брон- 
холитика возможен на основе проведения проб на обратимость 
обструкции. Согласно нащим исследованиям по обратимости 
обструкции бронхов у детей с ночными приступами бронхиаль­
ной астмы бронхолитический ответ на ингаляцию сальбутамола 
в критические периоды ночи более выражен по сравнению с та­
ковым на ингаляцию Оксивента. Сочетание ингаляции сальбута­
мола и Оксивента обеспечивает самый высокий бронхолитиче­
ский эффект за счет улучшения проходимости бронхов разного 
диаметра (мелких, средних, крупных) (табл. 41, 42). Препараты 
на основе комбинации М-холинолитика и симпатомиметика 
могут рассматриваться как средство выбора в лечении ночных 
приступов бронхиальной астмы. Лечение взрослых больных с ноч­
ной астмой таблетками тербуталина с контролируемым высво­
бождением вещества в сочетании с ипратропиумом бромидом 
іакже более эффективно по сравнению с терапией только тербу- 
талином или ипратропиумом (R. Tammivaara et al., 1993). Инга­
ляционные М-холинолитики обычно хорошо переносятся. Редко 
отмечается преходящая сухость во рту, легкие обратимые нару­
шения аккомодации.
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Таблица 41
Изменение показателей функции внешнего дыхания в критические 

периоды ночи у детей 7—14 лет при бронхиальной астме с ночными 
симптомами на фоне ингаляций сальбутамола и Оксивента,

% к должной величине

Показатель

Проба с сальбутамолом (п=16)

Исходные
данные

После
ингаляции

Проба с Оксивентом (п=15)

Исходные
данные

После
ингаляции

ЖЕЛ
ФЖЕЛ

ОФВ,
Тест Тиффно
ПОСВ

МОС25
МОСзо
МОСуз
МВЛ

98.2 ± 5,7
81.6 + 3,0
60.2 + 4,0
73.3 ± 4,2

105,2 ±  9,6
58,1 ±6 ,3
63.7 ± 7,9
68,9 ± 8,4
68,5 ± 5,7

107,1 ± 4,3
91,7 ± 4,6
78,4 ± 3,9***
94.3 ± 4,4***

143.3 ±  8,5***
79,6 ± 4,7**
90.1 ± 8,0*

92,3 ±  9,6
80.2 ±  4,9

96.3 ± 2,9
75,1 ± 3,8
68.3 ± 3,1
94.3 ± 3,9

123.3 ±  4,8
67,5 ± 6,2
69.8 ± 7,4
77,7 + 9,4
78.9 + 3,1

102,9 ± 3,2
87.9 ± 3,1*
78,7 + 3,8*
95,2 + 3,7*

129,7 ±  8,2
72,1 ±  5,9
74.4 ±  7,2
78.9 ±6 ,1
84.5 ± 3,5

П р и м е ч а н и е .  Достоверность различий до и после ингаляции; * Р < 0,05; 
** Р < 0,02; *** Р < 0,01.

Таблица 42
Изменение показателей функции внешнего дыхания в критические 
периоды ночи у детей 7—14 лет (п =  16) при бронхиальной астме 

с ночными приступами на фоне последовательного назначения 
сальбутамола и Оксивента, % к должной величине

Показатель

Исходные
данные

Через 15 мин 
после 

ингаляции

Через 30 мин 
после 

ингаляции

Достоверность 
различий, Р

1 2 3 Pi,2 P l,3

ЖЕЛ 97,7 ± 3,1 104,5 ±  3,0 103,5 ±  3,1 > 0,05 > 0,05
ФЖЕЛ 89,9 ± 4,0 96,5 ± 2,9 98,3 ± 3,5 > 0,05 > 0,05
ОФВ, 73,3 ± 4,3 89,8 ±  3,1 91,9 ±  3,4 < 0,01 < 0,01
Тест Тиффно 91,9 ± 4,3 103,2 ±  2,1 •104,2 ± 2,2 < 0,05 < 0,02
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Окончание табл. 42

Показатель

Исходные
данные

Через 15 мин 
после 

ингаляции

Через 30 мин 
после 

ингаляции

Достоверность 
различий, Р

Р1.2 Р1.3

ПОСВ

МОС25

МОСзо
М О С 75

МВД

138,6 ±  7,8 

76,4 ± 5,7 

79,3 ± 7,4

83.6 ± 9,8

96.6 ±6,1

146,7 ± 4,6 

87,3 ± 3,2 

90,7 ±  6,7

107.5 + 9,1
103.6 + 4,5

158,0 ±  7,4 

94,6 ± 4,5
106.5 ±  6,1 

120,8 ± 9,8

109.6 ± 4,4

> 0,05

> 0,05
> 0,05

> 0,05

> 0,05

> 0,05 

< 0,02 

< 0,02 

< 0,01
> 0,05

При наличии показаний в период обострения бронхиальной 
астмы могут применяться препараты муколитического действия. 
Их следует всегда применять в первой половине дня, а не на 
ночь. Больные бронхиальной астмой не нуждаются в длительной 
муколитической терапии. Избыточное применение муколити- 
ков отрицательно сказывается на состоянии мукоцилиарного 
транспорта. Следует помнить, что Рг-агонисты и теофиллин так­
же облегчают эвакуацию мокроты из бронхов.

Препаратом выбора является амброксол — активный метабо­
лит бромгексина. Обладает секретолитическим свойством вслед­
ствие деполимеризации мукополисахаридов в мокроте, усиливает 
моторику бронхов. Улучшает мукоцилиарный транспорт, возбу­
ждая активность цилиарной системы. Повышает синтез и секре­
цию сурфактанта. Может применяться внутрь, парентерально 
(внутримышечно и внутривенно), в ингаляциях в зависимости 
от цели и задач терапии. Внутрь препарат дозируется детям из 
расчета 1,2—1,6 мг/кг массы в сутки в 2—3 приема. При тяжелом 

.приступе астмы вводят внутривенно.
Бромгексин вызывает деполимеризацию мукопротеинов и му­

кополисахаридов мокроты, что приводит к ее разжижению. Ока­
зывает отхаркиваюшее и слабое противокашлевое действие. 
Клинический эффект наступает не сразу. При многократном 
применении может кумулироваться. Схема назначения бромгек­
сина (Бисолвона) детям представлена в табл. 43.
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Дозировка и кратность назначения Бисолвона 
детям разного возраста

Таблица 43

Возраст Таблетки 8 мг

Раствор 8 мг/4мл

Для псроральното 
применения

Для ингаляционной 
терапии

Старше 12 лет 

От 6 до 12 лет 

От 2 до 6 лет 

До 2 лет

3 раза в день по
1 табл.

3 раза в день по 
1/2 табл.

2 раза в день по 
1/2 табл.

3 раза в день по
2 мл

3 раза в день по 
20 капель

3 раза в день по 
10 капель

2 раза в день по
4 мл

2 раза в день по
1 мл

2 раза в день по 
10 капель

2 раза в день по
5 капель

Дериваты цистеина (Ацетилцистеин, АЦЦ, Флуимуцин) долж­
ны назначаться при бронхиальной астме по строгим показани­
ям. Имеются сообщения об уменьщении частоты колебаний 
ресничек мерцательного эпителия бронхов при применении 
препаратов указанной фуппы (D. Reinhardt et al., 1996).

У некоторых больных бронхиальной астмой с хроническими 
очагами инфекции в носоглотке эффективны иммуностимули­
рующие препараты  бактериального происхождения (Бронховаксон, 
Бронхомунал, Рибомунил, ИРС-19). Повторные курсы терапии 
названными препаратами снижают частоту обострений хрониче­
ских очагов инфекции и интеркуррентных заболеваний. Это 
способствует также снижению частоты обострений бронхиаль­
ной астмы. ИРС-19 распыляется по одной дозе в каждую нозд­
рю 2 раза в день в течение 2 нед. Возможны повторные курсы 
терапии.

У детей, больных бронхиальной астмой, регистрируется вы­
сокая частота инфицированности хламидиями и микоплазмой. 
Поэтому в лечении острых пневмоний и бактериальных бронхи­
тов хламидийной и микоплазменной этиологии препаратами 
выбора являются макролиды, особенно нового поколения (азит- 
ромицин, кларитромицин, спирамицин).



Особого подхода заслуживает программа помощи при астме 
(j)H3H4 ecKoro усилия. С целью профилактики развития приступа 
па фоне физической нагрузки могут назначаться как бронхоли- 
тики, так и стабилизаторы клеточных мембран.

Варианты выбора фармакологаческого управления астмой фи­
зического усилия:

1. ^2 -агонисты\
а) за 15—30 мин до нафузки разовую дозу дозированного аэ­

розоля (сальбутамол, фенотерол, тербуталин);
б) за 1— 2 ч до физической нафузки разовую дозу в виде си- 

іюпа или таблеток (сальбутамол, тербуталин).
2. Кромогликат натрия или недокромил натрия за 15—30 мин 

до физической нагрузки в разовой дозе.
3. Теофиллин за 1—4 ч до физической нафузки в разовой дозе.
4. Ипратропиум бромид за 20—30 мин до физической наф уз­

ки в разовой дозе дозированного аэрозоля.
5. Препараты на основе комбинации 2̂ -огониста и М-холино­

литика (Беродуал, Бронходуал, Комбивент) за 15—30 мин до 
(1)изической нафузки в разовой дозе.

Пути введения лекарственных средств. Оптимальный путь 
введения медикаментов при бронхиальной астме — ингаляцион­
ный (М. Griese, 1996). Он позволяет получить бы сф ы й и макси­
мальный результат терапии, снижая до минимума системные 
эсііфекты медикаментов.

Существует два вида приспособлений для ингаляции лекар­
ственных средств при бронхиальной астме: 1) аэрозольные систе­
мы доставки препаратов, 2 ) приспособления для вдыхания сухой 
пудры. Основные аэрозольные системы доставки антиастмати- 
ческих препаратов представлены в табл. 44.

В отечественной педиафии ф адиционно применяются дози­
рующие ингаляторы, реже — порошковые ингаляторы и небу- 
лайзеры. Классификация приспособлений для вдыхания сухой 
пудры антиастматических средств приведена в табл. 45.

Небулайзерная техника оправдала себя как при лечении ост- 
рого приступа бронхиальной астмы, так и при длительной про­
тивовоспалительной терапии, особенно у детей раннего возрас­
та. Небулайзеры снабжены генераторами различной мощности.
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Аэрозольные системы доставки

Устройство 
и препарат

Популяция
(возраст) Оптимальная техника

Дозирующий аэро­
зольный ингалятор:

Ру-агонисты 
кортикостероиды 
кромогликат на­
трия
недокромил на­
трия
антихолинергики

Старше 
5 лет

Активация дозирующего ингалятора (нажа­
тие на баллончик) во время медленного глу­
бокого вдоха (30 л/мин или 3—5 с), за кото­
рым следует 10-секундная задержка дыхания. 
В лабораторных условиях поступление пре­
парата в легкие облегчает техника «открытого 
рта», когда дозирующий ингалятор держится 
в 2—3 см от открытого рта. Однако ее пре­
имущество перед техникой «закрытого рта» 
(тубус дозирующего ингалятора плотно об­
хвачен губами) не оправдало себя в клинике

Активируемые 
вдохом дозирующие 
ингаляторы; 

Ру-агонисты

Старше 
5 лет

Медленный вдох (30 л/мин или 3—5 с) с по- ' 
следующей 10-секундной задержкой дыхания

Порошковый
ингалятор:

Ру-агонисты
кортикостероиды

С 5 лет Быстрый (60 л/мин или 1—2 с) глубокий 
вдох. Минимально эффективный вдыхаемый 
поток зависит от устройства

Спейсер и холдинг- 
камера

Старше 
4 лет (до 
4 лет с ли­
цевой 
маской)

Медленный (30 л/мин или 3—5 с) вдох или 
дыхание непосредственно после активации. 
Активация только один раз в камеру на 1 ин­
галяцию. При необходимости вдыхания не­
скольких доз нажатие на баллончик произво­
дится поочередно, по мере вдыхания преды­
дущей дозы. Через 20 мин после распьшения 
аэрозоль оседает. Если есть лицевая маска, 
разрешается 3—5 активаций на 1 ингаляцию

Небулайзер:
р2-агонисты 
кромогликат на­
трия
антихолинергики
кортикостероиды

До 2 лет 
предпоч­
тительно, 
а также 
пациент 
любого 
возраста

Медленное глубокое дыхание. Плотно подог­
нанная лицевая маска для тех, кто не может , 
пользоваться загубником



противоастматических препаратов (EPR-2, 1997)
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Таблица 44

Примечания по терапии

Медленный вдох может быть трудно выполним. Сложность в координации акти­
вации дозирующего ингалятора и вдоха, особенно у маленьких детей. Пациенты 
могут неправильно задерживать вдох во время активации дозирующего ингаля­
тора. 80 % дозы оседает в ротоглотке. Полоскание рта эффективно для умень­
шения системной абсорбции

Показан пациентам, не способным координировать вдох и активацию прибора. 
Медленный вдох может быть трудно выполним, и пациенты могут неправильно 
задерживать вдох во время активации дозирующего ингалятора. Для активации 
требуется более быстрый вдох, чем оптимальный для поступления лекарства. 
Не может быть использован с устройствами типа спейсеров или холдинг-камеры
Часть дозы теряется, если пациент вьщыхает через прибор. Поступление лекарст­
ва может быть большим или равным таковому для дозирующего 'аэрозольного 
ингалятора в зависимости от устройства и техники. Может быть использован у де­
тей с 4 лет, однако эффект более постоянный у детей старше 5 лет. Полоскание 
рта эффективно для уменьшения системной абсорбции_____________________
Лепіе использовать, чем дозирующий ингалятор без спейсера. Дозирующий ин­
галятор с лицевой маской может применяться у маленьких детей. Делает необя­
зательным координацию активации и вдоха. Громоздкие. После чистки в неко­
торых устройствах может снижаться выброс препарата. Больший объем спейсе­
ра и холдинг-камеры позволяет повысить поступление препарата в легкие у па­
циентов с плохой техникой пользования дозирующим ингалятором. Эффект 
спейсера и холдинг-камеры на выброс препарата из дозирующего ингалятора 
зависит как от дозирующего ингалятора, так и от типа спейсера.
Спейсер и холдинг-камера уменьшают оседание препарата в ротоглотке и сис­
темную абсорбцию ингаляционных кортикостероидов, которые имеют высо­
кую пероральную биодоступность. Рекомендуется всем пациентам, получаю­
щим средние и высокие дозы ингаляционных кортикостероидов.
Могут бьггь так же эффективны, как и небулайзер, в высвобождении больших 
доз Р2-агонистов во время тяжелого приступа_____________________________
Мало зависит от координации вдоха больного.
Метод выбора у детей или в случаях, когда требуется доставка больших доз пре­
парата.
Метод выбора при умеренных и тяжелых обострениях у пациентов любого возраста. 
Дорогостоящий, требует времени, громоздкий, выброс зависит от устройства, 
существуют значительные межнебулайзерные и внутринсбулайзсрные колеба­
ния в выбросе
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С ПОМ ОЩ ЬЮ  которых образуется и подается сжатый воздух. Под 
его влиянием из водного раствора препарата генерируется поли- 
дисперсный (негомогенный) аэрозоль, который через маску или 
загубник поступает к больному на вдохе и выдохе либо только Щ 
в фазу активного вдоха (в зависимости от типа ингалятора). Оп­
тимальная скорость воздушного потока для аэрозольтерапии 
с помощью небулайзеров — 6 — 8 л/мин.

Таблица 45
Классификация приспособлений для вдыхания сухой пудры 

антиастматических лекарственных средств (А.Н. Цой, 1997)

Название Свойства приспособления Препарат Фирма

Ингалятор ин- Вкладывание каждой Фенотерол, ипра­ Boehringer
гельхайм капсулы тропиум бромид Ingelheim

1-е поколение:
спинхалер Вкладывание каждой Кромогликат Rhone-Pulenc-

дозы натрия Rorer
ротахалер То же Сальбутамол,

беклометазон
Glaxo Wellcome

дискхалер Вкладывание блисте­
ра с 8 запакованными 
дозами

То же To же

2-е поколение:
турбухалер Наличие резервуара — 

200 доз
Тербуталин, бу- 
десонид

Astra

изихалер Дозирование каждой 
дозы

Беклометазон Orion

циклохалер Дозирование каждой 
дозы, наличие резер­
вуара — 300 доз

Сальбутамол,
будесонид

Пульмомед

3-е поколение: Мультидозирование, Сальбутамол, Glaxo Wellcome
дискус или полоска-блистер с 60 сальметерол,
акухалер запакованными доза­ флутиказоиа
(мультидиск) ми пропионат

Рекомендации программы GINA (2002) по выбору устройст­
ва для ингаляции у детей представлены в табл. 46.

J
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Выбор устройств для ингаляции у детей
Таблица 46

Возрастная
группа

Предпочтительное
устройство

Альтернативное
устройство

Младше 4 лет

4—6 лет

Старше 6 лет

Дозирующий аэрозольный ингалятор и со­
ответствующий спейсер с лицевой мас­
кой
Дозирующий аэрозольный ингалятор и 
соответствующий спейсер с мундщтуком
Дозирующий порошковый ингалятор, до­
зирующий аэрозольный ингалятор, активи­
руемый дыханием, или дозирующий аэ­
розольный ингалятор со спейсером

Небулайзер 
с лицевой маской

То же

Небулайзер 
с мунцщтуком

2.8.4. Неотложная помощь при приступе

При любом приступе бронхиальной астмы необходимо решить 
вопрос, нуждается больной в госпитализации или он может ле­
читься в домашних условиях; при наличии показаний к госпита­
лизации определить, требуется ли оказание помощи в условиях 
отделения интенсивной терапии и реанимации.

Показания для госпитализации детей с обострением бронхи­
альной астмы;

• тяжелое состояние больного;
• отсутствие клинического эффекта от проводимой терапии 

в течение 1—3 ч;
• социальное неблагополучие;
• высокий риск развития осложнений.
Терапия в период приступа должна быть направлена на устра­

нение бронхоспазма, уменьщение вазосекреторных расстройств, 
разжижение и удаление мокроты, ликвидацию дыхательной и сер­
дечной недостаточности, гипоксии, метаболических нарущений 
и надпочечниковой недостаточности.

Интенсивность терапии зависит от тяжести приступа брон­
хиальной астмы. Предпочтение при оказании неотложной помощи 
следует отдавать селективным ^ 2-агонистам. Препараты резер­
ва — селективные М-холинолитики и теофиллины. Оптималь­
ный путь введения препаратов — ингаляционный. Необходимо



учитывать, что ребенок с приступом бронхиальной астмы, осо­
бенно тяжелым, имеет ограниченную способность к ингаляции. 
Для обеспечения эффективной ингаляционной терапии необхо­
димо использовать спейсеры и небулайзеры. Для детей раннего воз­
раста оптимальными являются спейсеры с масками (бэбихалер, аэ- 
рочамбер).

При легком приступе бронхиальной астмы эффективна одно­
кратная ингаляция р2-агониста ( 1— 2 ингаляционные дозы из до­
зирующего аэрозольного ингалятора или возрастная доза через 
небулайзер). При отсутствии технических возможностей для аэ- 
розольтерапии как альтернатива рекомендуется прием Рг-агони- 
ста короткого действия в таблетках или сиропе в возрастной 
дозе. Может быть также эффективен прием эуфиллина в дозе 
5 мг/кг массы тела. При купировании приступа, но неполном 
восстановлении бронхиальной проходимости рекомендуется про­
должить ингаляции или пероральный прием бронхолитика в те­
чение 1—2 сут. Если пациент получал базисную противовоспа­
лительную терапию, разовая и, соответственно, суточная дозы 
препарата увеличиваются сроком на 7—10 дней.

При приступе средней тяжести оказание помощи начинают 
с ингаляции селективных Рг-агонистов короткого действия: 
1— 2 дозы из дозирующего аэрозольного ингалятора или в воз­
растной дозе через небулайзер до трех раз с интервалом 2 0  мин 
в течение 1 ч. Значительно менее эффективен прием внутрь 
р2-агонистов короткого действия или эуфиллина в разовой дозе 
5 мг/кг массы тела. При сохранении персистирующей бронхи­
альной обструкции необходимо обеспечить пролонгированный 
прием бронхолитика в течение нескольких суток (до 7—10 дней). 
Если пациент получал базисную противовоспалительную тера­
пию, разовая и, соответственно, суточная дозы увеличиваются 
сроком на 7—10 дней.

При тяжелом приступе бронхиальной астмы проводится ок- 
сигенотерапия для поддержания адекватного уровня ЗаОг. Ки­
слород может подаваться любым доступным методом: при помощи 
носовых канюль, маски, кислородной палатки. Медикаментоз­
ная терапия включает повторное ингалирование рг-агониста ко­
роткого действия по 1— 2  дозы из дозирующего аэрозольного ин­
галятора или в высщей возрастной дозе через небулайзер (лучще
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В сочетании с М-холинолитиком) трехкратно с интервалом 20 мин 
в течение первого часа. В последующем ингаляции проводятся 
каждый час до полного купирования приступа. Затем бронхоли- 
тическая терапия Рг-агонистами короткого действия продолжа­
ется в течение 7—10 дней до стабилизации состояния пациента.

При отсутствии немедленного эффекта лечения р2-агони- 
стами либо при указаниях в анамнезе на недавнюю терапию 
глюкокортикоидами дополнительно назначают системные сте­
роиды в дозе 1—2 мг/кг каждые 4—6 ч. При астматическом со­
стоянии разовая доза их может достигать 6 — 8 мг/кг. Ингаляции 
р2-агонистов и М -холинолитиков продолжают каждый час или 
непрерывно в соответствующих дозах до отчетливого клиниче­
ского улучшения. При отсутствии эффекта ежечасной ингаля­
ционной терапии Р2-агонисты (тербуталин, адреналин) вводят 
парентерально. Дополнительно вводят эуфиллин в нагрузочной 
разовой дозе 5 мг/кг внутривенно в течение 20 мин с последую­
щей непрерывной инфузией в дозе 0 ,6 — 1 мг/кг в час или в эк ­
вивалентных дозах каждые 4—6 ч. Системные стероиды приме­
няют каждые 6  ч с равномерным распределением суточной 
дозы. При улучшении состояния пациента продолжают ингаля­
ционную терапию Р2-агонистами короткого действия (можно 
в сочетании с М -холинолитиком) каждые 4—6 ч в течение
7—10 дней. Параллельно в течение 3—5 дней продолжают лече­
ние кортикостероидами внутрь или парентерально. Короткий 
(3—5 дней) курс терапии системными стероидами не требует их 
постепенной отмены.

При ухудшении состояния больного, угрозе остановки или 
остановке дыхания, асфиксическом синдроме показана интуба­
ция трахеи и перевод пациента на искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ). Показания для ИВЛ: 1) апноэ на высоте присту­
па; 2 ) неуклонное прогрессирование астматического статуса, не­
смотря на интенсивную терапию (увеличение РаС0 2 , подтвер­
жденное серией анализов); 3) нарастание симптомов поражения 
центральной нервной системы, кома; 4) усиливающиеся утомле­
ние и истощение; 5) прогрессирование гипоксемии (Ра0 2  артери­
альной крови менее 60 мм рт. ст. при максимальной концентра­
ции кислорода во вдыхаемом газе). При асфиксическом синдроме 
и тяжелых приступах, купировавшихся высокими дозами предни-
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золона (8 — 10 мг/кг в сутки), преднизолон назначают коротким 
курсом на 3—10 дней: детям до 1 года — 1—2 мг/кг в сутки, 1 го­
да — 5 лет — 20 мг/сут, старше 5 лет — 20—60 мг/сут с последую­
щим постепенным снижением дозы и переходом на ингаляци­
онные кортикостероиды. После купирования приступа базисная 
терапия, которую получал пациент, усиливается за счет увеличе­
ния разовой и, соответственно, суточной дозы противовоспали­
тельных препаратов сроком на 7—10 дней.

В табл. 47 представлена дозировка основных препаратов для 
оказания неотложной помощи при обострении бронхиальной 
астмы в соответствии с принятыми в США стандартами.

Терапия и оценка ее эффективности проводятся при тща­
тельном учете клинических симптомов болезни и показателей 
функции внещнего дыхания по данным пикфлоуметрии и сату­
рации крови кислородом. Алгоритм оказания неотложной помо­
щи при тяжелом приступе бронхиальной астмы у детей пред­
ставлен на схеме 5.

При тяжелом приступе бронхиальной астмы необходима ре- 
гидратационная терапия в режиме гемодилюции под контролем 
гематокрита вследствие уменьщения приема жидкости больным 
и увеличения ее потерь в связи с тахипноэ (А.У. Лекманов и соавт., 
2000). В качестве базисных растворов при проведении инфузи- 
онной терапии рекомендуются физиологический раствор и 5 % 
раствор глюкозы в соотнощении 1:1. Для детей раннего возраста 
потребность во вводимой жидкости составляет 10— 2 0  мл/кг мас­
сы тела, в среднем 150—200 мл. Скорость инфузии обычно со­
ставляет 12—14 капель в минуту, а длительность в зависимости 
от объема вводимой жидкости — 3—6 ч.

В исключительных случаях при отсутствии эффекта от меди­
каментозной терапии при тяжелом приступе бронхиальной аст­
мы может возникнуть необходимость применения поднаркоз­
ной бронхоскопии, плазмафереза, гемосорбции.

Антибактериальная терапия показана при наличии воспали­
тельной инфильтрации в легких, прогредиентном течении аст­
мы, положительном С-реактивном белке.

Ингаляционная терапия муколитическими препаратами 
в период приступа астмы может усилить кащель и обструкцию 
дыхательных путей.
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Дозировка некоторых препаратов для оказания неотложной медицинской помопщ дома или в стационаре 
при лечении обострений бронхиальной астмы у детей в соответствии с принятыми в США стандартами

(EPR-2, 1997)

Таблица 47

Препарат Доза Комментарий

Сальбутамол: раствор 
для небулайзера 
(5 мг/мл)

Сальбутамол: дози­
рованный аэрозоль 
(1 доза = 100 мкг)

Тербуталин 
(1 мг/мл)
Адреналин 
1 : 1000 (1 мг/мл)

Ингаляционные ^і-агонйсты короткого действия

0,15 мг/кг (минимальная доза 2,5 мг) каж­
дые 20 мин 3 раза, затем 0,15—0,3 мг/кг до 
10 мг каждые 1—4 ч по необходимости или 
0,5 мг/кг в час постоянно
4—8 вдохов* каждые 20 мин 3 раза, затем 
каждые 1—4 ч по необходимости

Рекомендуются только селективные Рг-аго- 
нисты. Для оптимального высвобождения 
довести до объема минимум 4 мл, опти­
мальный газовый поток — 6—8 л/мин
Так же эффективен, как и небулайзерная 
терапия, если пациент правильно коорди­
нирует вдох и активацию. Необходимо ис­
пользовать спейсер или холдинг-камеру

Системные (инъекционные) ^2-огонисты

0,01 мг/кг каждые 20 мин 3 раза, затем каж­
дые 2—6 ч по необходимости подкожно
0,01 мг/кг до 0,3—0,5 мг каждые 20 мин 
3 раза подкожно

Не доказано преимущество системной тера­
пии над аэрозольной
То же



Окончание табл. 47

Препарат Доза Комментарий

Антихолинергические средства

Ипратропиум бро­
мид; раствор для не­
булайзера 
(0,25 мг/мл)
Ипратропиум бро­
мид; дозированный 
аэрозоль (I доза =
= 20 мкг)

Преднизолон

0,25 мг каждые 20 мин 3 раза, затем каждые
2 - 4  ч

Кортикостероиды

I мг/кг каждые 6 ч в течение 48 ч, затем 1—2 
мг/кг в сутки (максимально 60 мг/сут) в 2 
приема до тех пор, пока ПОСВ не достигнет 
70 % от должного или наилучшего индиви­
дуального показателя

Можно смешивать в одном небулайзере 
с сальбутамолом. Не рекомендуется как 
средство первого выбора. Следует добав­
лять к терапии Рг-агонистами
Доза, высвобождаемая из дозируюшего аэ­
розольного ингалятора, низка и ее эффек­
тивность не изучена при обострении брон­
хиальной астмы

Для амбулаторных пациентов ударная доза 
1—2 мг/кг в сутки (максимально 60 мг/сут) 
в течение 3—10 дней

• Обычная доза — 1—2 вдоха, высокая доза — 4—8 вдохов.
** Не обнаружено преимушеств как более высоких доз кортикостероидов при тяжелых обострениях астмы, так и внут­
ривенного введения перед пероральным приемом (если не нарушены время пассажа по желудочно-кишечному тракту 
и абсорбция из него). Обычный режим дозирования — частое назначение стероидов несколько раз в день до тех пор, 
пока ПОСВ или ОФВі не достигнет 50 % от должного или индивидуального наилучшего показателя, после чего доза 
снижается ежедневно в 2 раза. Обычно это занимает 48 ч. При обострении, потребовавшем госпитализации, лечение 
стероидами может продолжаться 3—10 дней. При необходимости дальнейшей терапии системными стероидами их ре­
комендуется давать 1 раз в день приблизительно в 15.00, что обеспечивает наибольшую эффективность и минимум по­
бочных эффектов.
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В период приступа категорически противопоказаны седатив- j 
ные средства. Они изменяют клиническую картину болезни, что • 
приводит к неправильной оценке симптомов. Некоторые седа- * 
тивные препараты могут угнетать дыхание.

2.8.5. Ступенчатый подход к медикаментозной терапии

С целью достижения и поддержания контроля симптомов аст­
мы рекомендуется ступенчатый подход к фармакологической те­
рапии. Количество и частота приема медикаментов зависят от 
тяжести астмы и направлены на подавление аллергического вос­
паления бронхов. Для достижения желаемого эффекта начинать 
терапию следует с высоких, адекватных тяжести болезни доз 
препаратов с последующим ступенчатым их снижением. Необхо­
димое условие достижения контроля за астмой — постоянный 
мониторинг функции внещнего дыхания. Ступенчатый подход 
к лечению важен для определения минимального объема меди­
каментозной терапии.

В «Согласованном национальном руководстве по ранней ди­
агностике, лечению и профилактике бронхиальной астмы у де­
тей» (1998) и Российской национальной программе «Бронхиаль­
ная астма у детей. Стратегия лечения и профилактика» (1997) 
выделены три ступени терапии бронхиальной астмы соответст­
венно трем степеням тяжести течения болезни. С учетом совре­
менных рекомендаций ступенчатая схема терапии должна быть 
откорректирована (табл. 48).

Детям с легким течением бронхиальной астмы на 1-й ступени 
терапии назначают кромоны (недокромил или кромогликат на­
трия) или антилейкотриеновые препараты длительностью не ме­
нее 3 мес. Бронхорасширяющие препараты для длительного 
применения не показаны. Для купирования приступов астмы 
рекомендуются бронхолитики короткого действия (предпочти­
тельны ингаляционные Рг-агонисты).

При бронхиальной астме средней тяжести на 2-й ступени те­
рапии  лечение начинают и в основном проводят кромонами (не- 
докромилом или кромогликатом натрия). При их эффективно­
сти курс лечения продолжают не менее 6 мес. При отсутствии 
эффекта в течение 6—8 нед терапии дальнейщее применение



Ступенчатая терапия бронхиальной астмы у детей
Таблица 48

Ступень

Run
1 2 3

Опл терапии
Тяжесть течения болезни

Легкая астма Среднетяжслая астма Тяжелая астма

Базисная терапия (направлена на предотвращение приступов)

Противовоспали­
тельная (патогене­
тическая) терапия

Недокромил натрия Недокромил натрия 2 раза
2 раза в сутки. в сутки,
или или
кромогликат натрия кромогликат натрия
4 раза в сутки, 4 раза в сутки.
или или
антилейкотриеновые антилейкотриеновые пре­
препараты параты.

При отсутствии эффекта 
в течение 6—8 нед — инга­
ляционные кортикостерои­
ды в среднетерапевтических 
дозах

Ингаляционные кортикостероиды 
в средних и высоких дозах. В случае 
неполного контроля симптомов уве­
личить дозу ингаляционных корти­
костероидов или добавить оральные 
кортикостероиды коротким курсом,
или
ингаляционные кортикостероиды 
в средних дозах + антилейкотриено­
вые препараты,
или
комбинация средних доз ингаляци­
онных кортикостероидов с пролон­
гированными ингаляционными Рг-аго- 
нистами (комбинированные препа­
раты)



Окончание табл. 48

Ступень

1 2 3
Тяжесть течения болезни

Легкая астма Среднетяжелая астма Тяжелая астма

Бронхорасширяю­
щая терапия для 
длительного при­
менения (назна­
чается одновре­
менно с противо­
воспалительной)

Не показана Рг-агонисты пролонгирован­
ного действия
или
теофиллин пролонгиро­
ванного действия

Рг-агонисты пролонгированного 
действия
или
теофиллин пролонгированного дей­
ствия

Симптоматическое лечение (бронходилататоры для быстрого купирования симптомов)

Бронхорасширя­
ющая терапия 
для быстрого ку­
пирования при­
ступа

При необходимости инга- 
ляциошше Р2-агонисты 
короткого действия.
Как альтернатива:
ипратропиум бромид
и (или) теофиллин* ко­
роткого действия в дозе 
5 мг/кг

Ингаляционные Рг-агони- 
сты короткого действия по 
потребности, но не чаще 
4 раз в сутки.
Как альтернатива:
ипратропиум бромид
и (или) теофиллин* корот­
кого действия в дозе 5 мг/кг

Ингаляционные Рг-агонисты корот­
кого действия по потребности, но не 
чаще 4 раз в сутки.
Как альтернатива:
ипратропиум бромид
и (или)
теофиллин* короткого действия 
в дозе 5 мг/кг

* Теофиллин рекомендуется при отсутствии Р2-агонистов или невозможности выполнения ингаляционной терапии. 
Сочетанное применение Рг-агонистов и теофиллина короткого действия не дает дополнительного эффекта, увеличива­
ет риск осложнений и, как правило, не показано при остром состоянии в течение первых 4 ч лечения.



кромонов считается нецелесообразным и рекомендуется назна­
чать ингаляционные стероиды на 3 мес начиная со средних тера­
певтических доз. Как альтернатива кромонам могут применять­
ся антилейкотриеновые препараты в течение 3—6 мес. При 
персистирующей бронхиальной обструкции, ночных приступах 
бронхиальной астмы дополнительно к противовоспалительным 
препаратам показаны бронхолитики пролонгированного дейст­
вия. Для купирования острых симптомов болезни рекомендуют­
ся бронхолитики короткого действия не чаще 4 раз в сутки 
(предпочтительны ингаляционные Рг'^гонисты).

При тяжелой астме на 3-й ступени терапии лечение прово­
дят ингаляционными кортикостероидами продолжительностью 
не менее 6  мес, начиная со средних или высоких доз. Основной 
принцип лечения ингаляционными кортикостероидами средне­
тяжелой и тяжелой астмы: начинать с максимальных доз с уче­
том тяжести течения заболевания с постепенным ступенчатым 
переходом к оптимально низким, позволяющим успещно кон­
тролировать симптомы астмы. Перед применением стероидов 
детям в возрасте до 5 лет необходимо убедиться в неэффектив­
ности нестероидных противовоспалительных средств. Если с по­
мощью ингаляционных кортикостероидов не удается достичь 
контроля симптомов астмы, дополнительно назначают систем­
ные стероиды. Поддерживающая доза стероидов внутрь должна 
быть минимальной (не более 10  мг/сут в пересчете на преднизо­
лон). Предпочтение следует отдавать прерывистой схеме лече­
ния (прием препарата через день). Прием поддерживающей 
дозы стероида целесообразен около 15.00 ч, что в меньщей сте­
пени угнетает эндогенный утренний стероидогенез при длитель­
ном приеме. При персистирующей бронхиальной обструкции допол­
нительно к ингаляционным кортикостероидам показан прием 
пролонгированных бронхолитиков. Для купирования острого при­
ступа бронхиальной астмы применяют бронхолитики короткого 
действия не чаще 4 раз в сутки (предпочтительны ингаляцион­
ные Рг-агонисты). У части больных с тяжелым течением астмы при 
недостаточном контроле симптомов после 6 -месячного курса 
гормональной терапии может потребоваться длительное поддер­
живающее лечение ингаляционными кортикостероидами (в те­
чение года или нескольких лет), а иногда дополнительный прием
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глюкокортикостероидов внутрь. Альтернатива высоким дозам 
ингаляционных стероидов — комбинация средних и низких доз 
с длительным приемом пролонгированных бронхолитиков. Умень­
шить дозу стероидов позволяет одновременное длительное лечение 
антилейкотриеновыми препаратами (зафирлукаст, монтелукаст) 
или кромонами в сочетании с ингаляционными кортикостерои­
дами. Эффективно применение комбинированных препаратов 
на основе ингаляционного кортикостероида и Р2"Згониста дли­
тельного действия (Сиретид, Симбикорт).

Лечение больных бронхиальной астмой должно сопровож­
даться постоянным мониторингом субъективного и объективного 
статуса пациента, а у детей старше 5 лет — регулярным исследо­
ванием функции внешнего дыхания. Оценка эффективности ме­
дикаментозной терапии проводится каждые 1—3 мес.

Стартовая базисная терапия назначается с учетом исходной 
степени тяжести болезни. В последующем базисное лечение 
корригируется по принципу шаговой методики. Если в течение 
минимум 3 мес удается контролировать симптомы астмы на ис­
ходной ступени терапии, делается шаг вниз: выбирается объем 
и характер терапии, соответствующий более низкой ступени. 
При переводе с ингаляционных стероидов на нестероидные пре­
параты в течение 3—4 нед медикаменты обеих ф упп назначают­
ся вместе, затем доза стероидов снижается до полной их отмены, 
и лечение продолжается нестероидными противовоспалитель­
ными средствами. Если контроль астмы не достигнут в сроки, 
соответствующие наступлению начального клинического эффек­
та противовоспалительного препарата (6 — 8 нед для кромонов), 
в лечении делается щаг вверх: больной переводится на более вы­
сокую ступень терапии. Потребность в Рг'Згонистах короткого 
действия более 3—4 раз в сутки или ежедневное их применение 
указывают на необходимость усиления базисной терапии. Нали­
чие частых обострений на фоне регулярно проводимой противо­
воспалительной терапии свидетельствует о неэффективности 
выбранного режима и требует пересмотра всей программы лече­
ния. Перед переводом больного на более высокую ступень терапии 
необходимо убедиться в том, что он соблюдает рекомендации по 
лечению, ингаляционную технику, контролирует факторы внещ- 
ней среды (Т.П. Дюбкова, 1996).
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Перед уменьшением объема терапии и переводом пациента 
на более низкую ступень учитываются показатели динамической 
пикфлоуметрии. Для больных со среднетяжелой и тяжелой 
бронхиальной астмой обязательна динамическая пикфлоумет- 
рия с измерением ПОСВ минимум 2 раза в сутки (в 7.00—8.00 
и в 19.00—20.00). Критерии успешности лечения астмы по данным 
пикфлоуметрии: 1) утренний показатель ПОСВ не ниже 80 % от 
должного или наилучшего индивидуального показателя; 2) разброс 
показателей в течение суток не более 10 %.

Не реже 1 раза в 3 мес больные бронхиальной астмой, полу­
чающие противовоспалительную терапию, нуждаются в проведе­
нии компьютерной спирометрии. Она необходима также перед 
переводом ребенка на более низкую ступень терапии. Показа­
тель эффективности терапии и успешного контроля симптомов 
астмы — ОФВі и проходимость бронхов разного диаметра 
(МОС25,5о,75) более 80 % от должной величины или индивиду­
ального нормального значения.

В последней редакции GINA (2002) предлагается иной под­
ход к длительной терапии астмы. Акцент в лечении сделан на 
ингаляционные кортикостероиды. При персистирующем тече­
нии бронхиальной астмы любой степени рекомендуются инга­
ляционные кортикостероиды (табл. 49).

Контроль за заболеванием означает (GINA, 2002);
1. Минимальную выраженность хронических симптомов бо­

лезни, включая ночные (в идеале — их отсутствие).
2. М инимальные (нечастые) обострения.
3. Отсутствие состояний, требующих скорой и неотложной 

помощи.
4. Минимальную потребность в Р2-агонистах (в идеале — ее 

отсутствие).
5. Отсутствие ограничений активности, включая физиче­

ской.
6 . Разброс показателей ПОСВ в течение суток менее 20 %.
7. Нормальные или близкие к нормальным ПОСВ.
8 . Минимальные проявления или отсутствие побочных эф- 

(ректов лекарственной терапии.
«Система зон» в лечении больных. «Система зон» помогает 

больным и их родителям контролировать течение бронхиальной
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Таблица 49
Международные рекомендации по ступенчатой терапии бронхиальной астмы у детей (GINA, 2002)

Степень тяжести 
бронхиальной астмы

Ежедневный прием 
препаратов для контроля 

заболевания
Другае варианты лечения

Ступень I.
Легкая интермитги- 
рующая
Ступень 2.
Легкая персистирую- 
шая

Ступень 3.
Среднетяжелая перси- 
стирующая

Нет необходимости

Ингаляционные кортико­
стероиды (100—400 мкг 
будесонида или эквива­
лент)

Ингаляционный кортико­
стероид (400—800 мкг 
будесонида или эквива­
лент)

Нет необходимости

Пролонгированный (дюрантный) теофиллин, 
или
кромоны,
или
антилейкотриеновые препараты
Ингаляционный кортикостероид (< 800 мкг будесонида или
эквивалент) + дюрантный теофиллин,
или
ингаляционный кортикостероид (< 800 мкг будесонида или 
эквивалент) + ингаляционный Рг-агонист длительного дей­
ствия, 
или
более высокие дозы ингаляционного кортикостероида
(> 800 мкг будесонида или эквивалент),
или
ингаляционный кортикостероид (< 800 мкг будесонида или 
эквивалент) + антилейкотриен



Ступень 4.
Тяжелая персистирую- 
щая

Ингаляционные кортико­
стероиды (> 800 мкг буде- 
сонида или эквивалент) 
+ один или более из сле­
дующих препаратов, если 
это необходимо; теофил­
лин замедленного высво­
бождения, ингаляцион­
ный Р2-агонист пролон­
гированного действия, ан- 
тилейкотриеновый препа­
рат, пероральный глюко­
кортикостероид

>п>
X
№XX
П1

П р и м е ч а н и е .  Для всех ступеней: 1) кроме ежедневного приема препаратов для контроля заболевания, для купиро­
вания острых симптомов следует применять ингаляционный Рг-агонист быстрого действия по показаниям, однако не 
чаще 3—4 раз в день; 2) после достижения контроля симптомов и его сохранения в течение по крайней мере 3 мес сле­
дует попытаться постепенно уменьшать поддерживающую терапию, чтобы установить минимальный объем лечения, 
необходимый для контроля за заболеванием.

ы



астмы, следить за своим состоянием, выявлять ранние признаки 
ухудшения течения болезни, быстро принимать меры по восста­
новлению контроля над симптомами. «Система зон» позволяет 
врачу своевременно корригировать тактику ведения больных 
бронхиальной астмой. Разработаны три специальные зоны: зеле­
ная, желтая, красная. В соответствии с этими зонами врач уста­
навливает нижние ф аницы  ПОСВ, равные 80 и 60 % от должно­
го или наилучшего индивидуального показателя. На ф аф ике 
регисфации ПОСВ проводятся соответствуюшие линии, разде- 
ляюшие различные зоны.

«Зеленая зона» — показатель нормы. Астма под конфолем , 
физическая активность и сон больного не нарушены, иногда от­
мечаются минимальные (в идеале отсутствуют) симптомы. Пока­
затели ПОСВ в пределах 80—100 % от должных или наилучших 
индивидуальных значений, разброс показателей не превышает 
20 %. Объем базисной терапии зависит от степени тяжести брон­
хиальной астмы. Если состояние больного соответствует «зеле­
ной зоне» не менее 3 мес, возможен шаг вниз в ступенчатой ме­
дикаментозной терапии.

«Желтая зона» — сигнал «внимание». Характерно наличие 
симптомов астмы (ночные приступы или их эквиваленты, сни­
жение активности, кашель, свистящие хрипы, чувство сдавления 
в фудной клетке при движении или в покое) и/или значения 
ПОСВ 60—80 % от должных или наилучших индивидуальных 
показателей с разбросом их 20—30 %. Признаки, характерные 
для «желтой зоны», свидетельствуют об ухудшении течения аст­
мы. Показано временное увеличение объема медикаментозной 
терапии, в частности Рг-агонистов короткого действия. Больной 
должен принимать лекарства в соответствии с планом, разрабо­
танным врачом. Если пациент получает ингаляционные корти­
костероиды, их дозу целесообразно увеличить на 1— 2  нед или до 
тех пор, пока стабилизируется состояние и улучшатся показате­
ли пикфлоумефии.

Частые переходы в «желтую зону» свидетельствуют о недос­
таточном конф оле астмы и необходимости интенсификации те­
рапии, предусмотренной в «зеленой зоне».

«Красная зона» — сигнал «тревога». Симптомы астмы наблю­
даются в покое и при движении. Значения ПОСВ ниже 60 % от
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ДО ЛЖ Н Ы Х  или наилучших индивидуальных показателей с суточ­
ным разбросом более 30 %. Показано немедленное применение 
бронхолитиков (предпочтительно Рг-агонистов) короткого дей­
ствия в соответствии с планом, разработанным врачом, и обра­
щение за медицинской помощью. Переход больного в «красную 
зону» свидетельствует о необходимости пересмотра программы 
медикаментозной терапии в «зеленой зоне».

Лечащий врач должен разработать индивидуальный план 
действий пациента и его родителей в соответствии с «системой 
зон». Ориентировочный план действий представлен в приложе­
нии 1 0 .

2.8.6. Особенности лечения депгей с ночными приступами 
бронхиальной астмы

Адекватная терапия бронхиальной астмы в дневное время — основа 
лечения ночных приступов болезни. Основные направления тера­
пии больных с ночными приступами бронхиальной астмы пред­
ставлены в табл. 50.

Таблица 50
Основные направления терапии ночных приступов бронхиальной астмы

Общие принципы лечения Мероприятия

Исключение или ограничение воз­
действия факторов, вызывающих при­
ступы
Подавление активности аллергиче­
ского воспаления бронхов в ночные 
часы, уменьшение специфической и 
иеспецифицеской гиперреактивности 
бронхов
Обеспечение проходимости бронхов 
в ночные часы в период обострения

Элиминация аллергена
Лечение гастроэзофагеального реф-
люкса
Базисная противовоспалительная те­
рапия
Специфическая иммунотерапия 
Физическая реабилитация

Рг-Лгонисты длительного действия, 
пролонгированные теофиллины

В профилактике ночных приступов бронхиальной астмы 
важная роль принадлежит созданию гипоаллергенного быта. Тес­
ный контакт больных с аллергенами микроклещей, живущих 
в постельных принадлежностях, может способствовать актива­
ции аллергического воспаления бронхов в ночные часы. Полно-



СТЬЮ устранить аллергены микроклещей из окружения больного 
практически невозможно. Специфическая иммунотерапия клеще­
выми аллергенами — одно из актуальных направлений профилакти­
ки ночных приступов бронхоспазма. После курса специфической 
иммунотерапии клещевыми аллергенами уменьшается не только 
число обострений бронхиальной астмы, но и частота ночных 
симптомов болезни (О. Kokeret al., 1994; W. Gruber e ta l., 1997).

Снизить неспецифическую гиперреактивность бронхов у боль­
ных астмой с ночными приступами позволяют физические про­
граммы реабилитации.

Плановая противовоспалительная терапия как нестероидны­
ми противовоспалительными средствами, так и стероидами при­
водит к уменьшению активности аллергического воспаления, 
частоты и тяжести ночных приступов бронхоспазма (А. Di-Stefano 
et al., 1997). В процессе лечения недокромилом натрия уже 
в первые две недели терапии существенно возрастают показате­
ли бронхиальной проходимости, снижается величина «утреннего 
провала». После 8 -недельного курса лечения тайледом значи­
тельно снижается частота и тяжесть ночных приступов бронхи­
альной астмы. Общие принципы противовоспалительной тера­
пии больных астмой с ночными приступами и без них едины. 
Ночная астма тем лучше управляема, чем эффективнее она ле­
чится днем. Если активация воспаления бронхов превалирует 
над другими возможными причинами бронхиальной обструкции 
в ночные часы, а частота ночных приступов бронхоспазма пре­
обладает над числом дневных эпизодов болезни, целесообразно 
перераспределение суточной дозы противовоспалительного пре­
парата таким образом, чтобы большая часть дозы приходилась 
на вечерний прием (L. Geisler, 1992).

В профилактике ночного бронхоспазма важное место принад­
лежит бронхолитической терапии. Предпочтение следует отда­
вать препаратам с пролонгированным бронхолитическим эффектом 
(М. Ritz et al., 1997; С. Selby et al., 1997). Препараты выбора —_ 
пролонгированные Рг-агонисты и дюрантные теофиллины. Из'< 
длительно действующих Рг-агонистов оптимальными являются 
их ингаляционные формы. Наиболее эффективен сальметерол. 1 
Ингаляция 50 мкг сальметерола в 20.00—20.30 оказывает брон- 
холитический эффект в течение 12 ч и надежно защищает паци­
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ента от бронхоспазма на протяжении всей ночи. Эффективность 
сальметерола выше, а переносимость лучше, чем пролонгиро­
ванных теофиллинов (D. Ukena, 1997). У детей моложе 4 лет, ко- 
горым не показан сальметерол, препаратом выбора может быть 
кленбутерол. Прием кленбутерола в возрастной дозе также обес­
печивает бронхолитический эффект в течение 12 ч, правда, усту- 
паюший по силе эффекта сальметеролу. У части больных эфф ек­
тивен прием внутрь дюрантных теофиллинов как первого, так 
и второго поколения. Но при длительном лечении пролонгиро- 
ііаннымй теофиллинами возрастает вероятность побочных эффек­
тов. Они могут быть сведены к минимуму, если начинать тера­
пию с низких доз, увеличивать дозу постепенно до достижения 
терапевтического уровня теофиллина в крови. Токсические эф- 
(1)екты развиваются, как правило, при концентрации теофилли- 
па в крови свыше 20 мг/л (S.W. Stoloff, 1994). Если в период обо­
стрения используются также бронхолитики короткого действия, 
последний их прием необходимо планировать на 23.00—24.00 
для обеспечения бронхолитического эффекта в течение ночи.

Ранее мы отмечали, что у пациентов с ночными приступами 
бронхиальной астмы нередко выявляется гастроэзофагеальный 
рефлюкс, который может быть одной из причин обструкции 
бронхов в ночное время. Лечение причинно-значимого гастро­
эзофагеального рефлюкса способствует урежению и облегчению 
ночных приступов бронхиальной астмы (W.G. Simpson, 1995). 
В качестве мер, направленных на предотвращение рефлюкса 
в ночные часы, можно рекомендовать сон с возвышенным изго­
ловьем. При патогенетически значимом рефлюксе показана анти- 
рефлюксная терапия: метоклопрамид (церукал) или домперидон 
(мотилиум). При их неэффективности назначают Нг-гистами- 
поблокаторы. Следует помнить, что прием системных Рз-агони- 
стов и теофиллина может также приводить к снижению тонуса 
нижнего пищеводного сфинктера.

2.8.7. Немедикаментозные методы лечения

Физическая культура и спорт. Изменение ряда параметров внеш­
него дыхания как во время приступа, так и в межприступном пе­
риоде нарушает адаптацию ребенка к двигательной нагрузке.
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Сниженная толерантность к физической нагрузке делает мы­
шечную деятельность и сопровождающую ее гипервентиляцию 
факторами, способствующими бронхоспазму. Гипокинезия де­
тей, больных бронхиальной астмой, неблагоприятно сказывается 
на росте и развитии, снижает функциональные резервы организма. 
Занятия физической культурой — один из важных методов вос­
становления нормальной социальной активности ребенка, эф ­
фективное средство медицинской и социальной реабилитации.

С целью восстановления физической работоспособности все 
дети, больные бронхиальной астмой, должны заниматься физиче­
ской культурой. Ее методика зависит от тяжести течения недуга, 
частоты обострений, возможных осложнений. Так, при частых 
приступах, вторичных изменениях в легких, при явлениях дыха­
тельной и сердечно-сосудистой недостаточности дети должны 
заниматься только лечебной физической культурой. При отсут­
ствии явлений дыхательной недостаточности в покое, нетяже­
лых и редких обострениях ( 1— 2  раза в году) показаны занятия по 
программе специальной медицинской группы. Не ранее чем че­
рез год после последнего приступа при отсутствии вторичных 
изменений в легких и дыхательной недостаточности в покое 
и при физической нагрузке дети переводятся в подготовитель­
ную медицинскую группу. После двухгодичной ремиссии при 
хорошем состоянии здоровья разрешаются занятия в основной 
медицинской группе.

Лечебная физическая культура (ЛФК) оказывает неспецифи­
ческое воздействие на организм пациента, страдающего астмой. 
Она способствует восстановлению нарушенных функциональных 
взаимосвязей органов и систем, компенсирует патологические 
изменения респираторной и сердечно-сосудистой систем, повыша­
ет функциональные резервы развивающегося организма ребенка.

На всех этапах лечения и реабилитации детей, страдающих 
бронхиальной астмой, могут применяться модификации традици­
онного метода ЛФК, основанного на удлинении вьщоха (Т.Н. Су­
коватых, В.Ф. Жерносек, 1993).

В возникновении приступов бронхиальной астмы немалую 
роль играют метеотропные реакции. С целью повышения устой­
чивости к метеорологическим колебаниям занятия Л Ф К  жела­
тельно проводить на открытом воздухе в течение всего года.
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Формы занятий физической культурой должны значительно 
расширяться в период ремиссии астмы. Они предусматривают 
обязательную утреннюю гигиеническую гимнастику, варианты 
лечебной физкультуры и вовлечение ребенка в посильные виды 
спортивных занятий. Наибольшее значение в реабилитации 
имеют плавание, дозированная ходьба и бег, лыжные прогулки, 
катание на коньках. Систематические физические занятия во 
многом определяют исход бронхиальной астмы, так как улучша­
ют процессы адаптации дыхательной и сердечно-сосудистой 
систем, стимулируют физическое развитие и нервно-эмоцио- 
шшьный статус больного ребенка. Элементы отдельных видов 
спорта следует обязательно включать в план реабилитации детей 
с бронхиальной астмой при легком и среднетяжелом течении бо­
лезни. К базовым видам спорта могут быть отнесены легкая ат­
летика (преимушественно бег) и плавание. В зимнее время года 
необходимо шире использовать занятия на лыжах и коньках. 
Благодаря тренировкам, проводимым на свежем воздухе, удается 
не только достичь компенсации нарушенных функций дыха­
тельной и сердечно-сосудистой систем, повысить толерантность 
к физической нагрузке, но и обеспечить закаливание организма 
и снижение метеолабильности больного астмой.

М ассаж. Массаж фудной клетки способствует повышению 
силы и выносливости дыхательных мышц. Он оказывает бронхо- 
литический эффект, способствует отделению мокроты. Массаж 
ФУДной клетки по классической методике показан всем боль­
ным бронхиальной астмой независимо от их возраста, тяжести 
и периода течения болезни. Курс массажа по общепринятой ме­
тодике составляет 10—12 процедур. Целесообразно обучать ро­
дителей приемам массажа, чтобы продолжить его в домашних 
условиях. Во время приступа бронхиальной астмы массаж груд­
ной клетки противопоказан.

Рефлексо- и психотерапия оказывают рефлекторное влияние 
на ценфальную  нервную систему пациента.

Из методов рефлексотерапии бронхиальной астмы наибольшее 
распросфанение получила акупунктура. В последние годы ши­
роко применяются также методы электро-, лазеро- и магнито- 
пунктуры. Рефлексотерапия обеспечивает положительную дина­
мику течения болезни, уменьшает тяжесть и частоту приступов.
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удлиняет периоды ремиссии. Рефлекторные воздействия на ор­
ганизм ребенка приводят к нормализации его психоэмоциональ­
ной сферы. Дети становятся спокойнее, у них улучшается сон, 
повышается эмоциональный тонус, уменьшается страх ожида­
ния приступа.

С целью коррекции психопатологических нарушений и откло­
нений в психоэмоциональной сфере используются аутогенная 
тренировка, рациональная психотерапия и гипносуггестивные 
воздействия. Это лечение особенно полезно детям с психоген­
ной зависимостью. Рефлексо- и психотерапия улучшают соци­
альную адаптацию больного ребенка в семье, школе, детском 
коллективе.

Физиотерапия. В последние годы изменились подходы к при­
менению некоторых физиотерапевтических методов при бронхи­
альной астме.

Не утратили своего значения физиотерапевтические процедуры 
седативной направленности (электросон, аэро- и гидроиониза­
ция, переменное магнитное поле низкой частоты), позволяющие 
добиться нормализации кортиковисцеральных взаимоотноше­
ний. При выраженной психогенной зависимости они облегчают 
течение бронхиальной астмы.

В настоящее время признана нецелесообразной и даже вредной 
традиционная аэрозольтерапия с отхаркивающими, муколитиче- 
скими и бронхолитическими составами как в период обостре­
ния, так и в период ремиссии болезни. Она усиливает неспеци­
фическую гиперреактивность бронхов, у пациентов с бронхиаль­
ной астмой нарущает мукоцилиарный клиренс дыхательных 
путей.

1 80__________________________________Глава 2. Бронхиальная астма

2.9. Обучение в астма-школах

Показания к обучению в астма-школах. Образование детей и их 
родителей — неотъемлемая составная часть профаммы лечения 
больных бронхиальной астмой.

Цель обучения — обеспечить пациента и его семью информа­
цией, необходимой для контроля симптомов болезни и действий 
в соответствии с планом лечения, разработанным врачом. Ак­



цент в обучении должен делаться на развитие постоянного парт­
нерства между врачом, больным и членами его семьи.

Обучение показано детям, больным бронхиальной астмой, 
н их родителям.

Формы обучения. В настоящее время существуют следующие 
(рормы обучения больных бронхиальной астмой:

• очные (астма-школа, астма-день, телефон помощи);
• заочные (брошюры и буклеты, видеофильмы).
Основная форма очного обучения — астма-школа.
Виды астма-школ :
• амбулаторная врачебная астма-школа;
• стационарная врачебная астма-школа;
• комбинированная астма-школа.
В амбулаторной астма-школе обучение пациентов проводит 

врач. В стационарной врачебной астма-школе обучаются боль­
ные, находящиеся на стационарном лечении. Занятия в этой 
інколе также ведет врач. В комбинированных астма-школах об­
разовательной работой занимаются врач и медицинская сестра. 
Комбинированные астма-школы могут быть также амбулатор­
ными и стационарными.

Противопоказания к обучению в астма-школах. По предло­
женной программе не показано обучение пациентов с выражен­
ным отставанием в интеллектуальном развитии.

2.9.1. Обучение родителей

Обучение проводится амбулаторно во врачебных или комбини­
рованных астма-школах. Цель обучения родителей — дать необ­
ходимую информацию о бронхиальной астме, чтобы помочь ре­
бенку жить со своей болезнью и управлять ею.

Оптимальным является размер фуппы в 10 человек. Меньшее 
количество может быть недостаточным для проведения дискуссии 
по основным вопросам. Большее число обучающихся затрудняет 
управление группой. Желательно одновременное привлечение 
обоих родителей.

В структуре цикла обучения могут быть рекомендованы 6 заня­
тий, продолжительностью по 2 ч каждое.

Ниже приведен перечень занятий, их цели, содержание, ре­
комендуемое оснащение.
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Занятие 1. Что такое астма
Цель: изложить основные сведения о строении и функции 

органов дыхания в норме и при бронхиальной астме, а также 
сформировать понимание причин астмы, отработать навыки 
правильной оценки симптомов болезни.

Содержание и структура занятия
1. Строение и функция органов дыхания
Человек для жизни нуждается в кислороде. Дышит человек 

легкими. В них происходит газообмен; кровь насыщается кисло­
родом и отдает продукт жизнедеятельности организма — угле­
кислый газ. Кислород с вдыхаемым воздухом поступает в легкие 
через воздухоносные пути. Рассказ о воздухоносных путях; по­
лость носа, гортань, трахея, бронхи, а также об альвеолах и кро­
веносных сосудах, окружающих альвеолы. Сведения о дыхатель­
ной мускулатуре; межреберных мышцах, диафрагме. Газообмен 
в легких (1. Сокращение дыхательной мускулатуры, вдох, поток 
воздуха из атмосферы поступает в альвеолы и приносит с собой 
кислород. 2. Кислород из альвеол поступает в кровь сосудов, ок­
ружающих альвеолы. Кровь насыщается кислородом. 3. Угле­
кислый газ из крови сосудов, окружающих альвеолы, поступает 
в альвеолы. Кровь очищается от углекислого газа. 4. Расслабле­
ние дыхательной мускулатуры, вьздох, воздух из альвеол, бога­
тый углекислым газом, через воздухоносные пути выходит нару­
жу). Строение стенки бронха; 1. Слизистый слой (выстилает 
бронх изнутри, содержит клетки и железы, вырабатывающие 
слизь). 2. Мышечный слой (у здорового человека мышцы брон­
хов находятся в расслабленном состоянии).

Иллюстрации; макет органов дыхания, таблица со строением 
органов дыхания, рисунки (мелом, фломастером).

2. Изменения в бронхах при астме
При бронхиальной астме в бронхах развивается особое неин­

фекционное хроническое (продолжающееся длительное время) 
воспаление. При таком воспалении стенки бронхов наполняют­
ся различными клетками, которые попадают туда из крови. Одна 
из таких клеток — эозинофил. Эти клетки вырабатывают раз­
личные вещества. Активные вещества клеток воспаления вызы­
вают следующие изменения в бронхах; отек слизистой оболочки, 
вьщеление железами густой вязкой слизи, сокращение мышц
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бронхов, в  результате этих изменений уменьшается просвет 
бронхов, а следовательно, их проходимость. Нарушается нор­
мальный газообмен.

Иллюстрации: макет или рисунок среза бронха в норме и при 
бронхиальной астме.

3. Причины бронхиальной астмы
В основе бронхиальной астмы лежит аллергия. Аллергия — 

это повышенная чувствительность к тому или иному веществу — 
аллергену. В настоящее время определены гены (частички на­
следственной информации), которые ответственны за развитие 
аллергии. Такие гены имеют дети с бронхиальной астмой. Эти 
гены кодируют выработку белков особого типа — иммуноглобу­
линов класса Е. Иммуноглобулины Е находятся в крови и слизи­
стой оболочке бронхов. Образование иммуноглобулинов вызы­
вают аллергены — различные вещества белковой природы. При 
бронхиальной астме ими являются: аллергены микроклещей до­
машней пыли, аллергены домашних животных (шерсть и пер­
хоть кошки, собаки, овцы, лошади, морских свинок, кролика 
и др.), перо птиц, библиотечная пыль, аллергены тараканов. 
Реже в качестве аллергенов выступает пьшьца (деревьев: березы, 
осины, дуба, ольхи и др.; дикорастущих и культурных злаков: ти­
мофеевки, райграса, ржи и др.; сорняков: лебеды, полыни; рас­
тений семейства сложноцветных: одуванчика, подсолнечника). 
Аллергенами могут быть пищевые продукты (рыба, цитрусовые 
и др.), споры микроскопических плесневых грибов, обитающих 
в сырых помещениях, ванных комнатах и кухнях, где имеется 
течь систем водоснабжения и канализации. У каждого больного 
свой спектр аллергенов. Аллергены вдыхаются. В слизистой обо­
лочке бронхов они взаимодействуют с иммуноглобулинами Е. 
Это приводит к активации клеток воспаления, выделению ими 
активных веществ. Последние вызывают отек слизистой оболоч­
ки бронхов, сокращение мыщц, повыщение выделения слизи, 
приводящие к снижению просвета бронхов и приступу астмы. 
Кроме аллергенов, приступ астмы могут вызвать другие раздра­
жители: табачный дым, физическая наф узка, резкие запахи 
(парфюмерная, бытовая химия, лакокрасочные изделия), дым 
костра, эмоции (плач, смех), острые респираторные инфекции.

Иллюсфации: таблицы, рисунки с различными аллергенами, 
неспецифическими триггерами астмы.
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4. Признаки астмы
Астма — хроническое аллергическое заболевание, проте­

кающее с периодами обострения и ремиссии. Обострение — на­
личие приступов и симптомов болезни. Ремиссия — отсутствие 
симптомов заболевания, хорошее самочувствие. Признаки аст­
мы: приступы свистяшего дыхания с хрипами, слышными на 
расстоянии, затрудненный вьщох; приступы кашля; чувство 
сдавления в груди. Симптомы астмы часто возникают ночью. 
Обострение болезни развивается при воздействии аллергенов 
и неспецифических раздражителей. Выраженность симптомов 
зависит от тяжести болезни. Выделяют легкое, среднетяжелое 
и тяжелое течение болезни. Есть признаки, свидетельствуюшие 
о скором развитии приступа астмы. Их называют предвестника­
ми приступа: нарастаюшие чиханье и/или насморк, покашлива­
ние, беспокойство и др.

Иллюстрации: плакат с перечнем признаков астмы.
5. Контроль знаний
Выберите правильный ответ:
Астма — заболевание: а) инфекционное, б) неинфекцион­

ное, в) аллергическое, г) острое, д) хроническое.
При астме в бронхах происходят следующие изменения:

а) развивается инфекционное воспаление; б) развивается аллер­
гическое воспаление; в) улучшается проходимость бронхов для 
воздуха; г) ухудшается проходимость бронхов для воздуха.

Обострения астмы вызывают: а) микробы; б) аллергены; 
в) различные неспецифические раздражители.

Иллюстрации: лист для тест-контроля.
6 . Задание на дом
Составьте список симптомов болезни у вашего ребенка. По 

каким признакам вы можете предугадать приближаюшийся при­
ступ астмы у ребенка? Составьте список возможных источников 
аллергенов в вашей квартире, возможных неспецифических раз­
дражителей в окружении ребенка.

Занятие 2. Быт, диета и закаливание детей с астмой
Цель: научить родителей правилам создания гипоаллерген­

ного быта, питания, закаливания детей.
Содержание и структура занятия

1 84__________________________________Глава 2. Бронхиальная астма



1. Беседа по домашнему заданию
Обсуждаются симптомы болезни, предвестники приступов 

астмы.
Иллюстрации: таблицы, рисунки с различными аллергенами, 

неспецифическими триггерами астмы.
2. Как очистить дом или квартиру от аллергенов
Повторяется, что астма — хроническое аллергическое забо­

левание. Хроническое аллергическое воспаление в бронхах по­
стоянно поддерживается действием аллергенов из окружения 
больного ребенка (дом, школа и др.). Устранение аллергенов 
улучшает течение болезни. Важен гипоаллергенный быт. Изла­
гается понятие низкоаллергенного (гипоаллергенного) быта. Ги­
поаллергенный быт — такая организация окружения больного, 
которая сводит к минимуму воздействие аллергенов и неспеци­
фических раздражителей. Отдельно необходимо остановиться на 
отрицательной роли курения. Табачный дым — один из основ­
ных неспецифических раздражителей, способных спровоциро­
вать приступ болезни. Различают активное и пассивное курение. 
Активным считается курение, когда человек курит сам. Пассив­
ным считается курение, когда человек вдыхает табачный дым, 
исходящий от курильщика. Вызывать приступ астмы может не 
только вдыхание табачного дыма, но и запах, исходящий от ку­
рильщика. Дым адсорбируется на волосах, одежде курильщика. 
Представляется подробный перечень мероприятий по созданию 
гипоаллергенного быта, комплекс мер по уменьшению числен­
ности микроклещей домашней пыли.

Иллюстрации: листовки с рекомендациями по созданию ги­
поаллергенного быта, комплексом мер по уменьшению числен­
ности микроклещей домашней пыли.

3. Закаливание детей, больных астмой
Острые респираторные инфекции — частый неспецифиче­

ский раздражитель при астме. Обострения бронхиальной астмы 
могут совпадать с началом острой респираторной инфекции или 
развиваться на 7—8 -й день заболевания. Вирусная инфекция по­
вышает образование в организме больного астмой иммуноглобу­
лина Е. Важно повышение устойчивости организма ребенка 
к острым респираторным инфекциям. Добиться этого можно 
с помощью закаливающих процедур. Действие закаливания на
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организм человека разнообразно. В первую очередь повышается 
неспецифическая защита слизистых оболочек дыхательных путей 
к респираторным инфекциям. У больных бронхиальной астмой 
можно использовать различные виды закаливания: воздухом, во­
дой, солнцем. Основные принципы закаливания: 1. Принцип 
предварительности. Он учитывает исходное состояние организ­
ма ребенка при выборе вида закаливания, интенсивности зака­
ливающего фактора. Принимается во внимание характер сопут­
ствующей патологии. 2. Принцип постепенности. Для того, 
чтобы закаливание было эффективным, важно постепенно нара­
щивать интенсивность закаливающего фактора. 3. Принцип си­
стематичности. Закаливание эффективно, если оно проводится 
непрерывно. При перерыве в закаливании более двух недель за­
каливающий эффект исчезает. 4. Принцип положительного эмо­
ционального воздействия. Закаливание успешно только тогда, 
когда оно не вызывает у ребенка отрицательных эмоций. При 
проведении закаливающих процедур важны занятия в игровой 
форме и личный пример родителей. Для примера рассмотреть 
этапы закаливания водой: обливание ног, общие обтирания, об­
щие обливания, купание.

Иллюстрации: брошюры по закаливанию.
4. Питание детей, больных астмой
При отсутствии пищевой аллергии в питание больных аст­

мой ограничения не вводятся. Если приступы провоцируются 
определенным пищевым продуктом (рыба, цитрусовые и др.), 
продукт исключается из рациона питания. При сопутствующем 
атопическом дерматите питание ребенка строится на основе не­
специфической гипоаллергенной диеты, из которой дополни­
тельно исключаются индивидуальные аллергены. Состав неспе­
цифической малоаллергенной диеты.

Иллюстрации: гипоаллергенная диета.
5. Контроль знаний
В качестве контроля для обсуждения можно предложить за­

дачу.
Задача. Мальчик в возрасте 5 лет страдает бронхиальной аст­

мой. Часто болеет простудными заболеваниями, на фоне кото­
рых развиваются приступы астмы. Отец ребенка курит. В доме 
живет кот. Ребенок спит на перьевой подушке. Приступы астмы
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могут провоцироваться запахом рыбы. Задание: разработать план 
мероприятий по уменьшению воздействия аллергенов и неспе­
цифических раздражителей для этого ребенка.

Иллюстрации: текст задачи.
6 . Задание на дом
Составить план по уменьшению воздействия аллергенов и не­

специфических раздражителей на вашего ребенка.

Занятие 3. Лечение бронхиальной астмы
Цель: сформировать понимание различий длительной проти­

вовоспалительной и бронхорасширяющей терапии астмы, научить 
правилам ингаляционной техники и оказания помощи при при­
ступе бронхиальной астмы.

Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
Обсуждаются планы по уменьшению воздействия аллергенов 

и неспецифических раздражителей, составленные родителями.
2. Два вида медикаментов в лечении бронхиальной астмы
Обратиться к материалу первого занятия. Вспомнить суть из­

менений в бронхах, происходящих при астме. Рассказать о двух 
видах лекарств в лечении бронхиальной астмы. Первый включает 
препараты, при помощи которых подавляют аллергическое вос­
паление в бронхах. Они являются основой (базой) лекарствен­
ного лечения болезни. Их называют средствами (медикаментами, 
лекарствами) базисной терапии. Препараты базисной терапии 
не оказывают немедленного эффекта. Они не предназначены 
для неотложной помощи при приступе бронхиальной астмы. 
Действие их наступает медленно. Они постепенно уменьшают 
хроническое аллергическое воспаление в бронхах. Благодаря 
этому болезнь начинает протекать легче. Приступы постепенно 
урежаются, у части детей полностью прекращаются. Наиболее 
эффективны препараты, которые вдыхаются (ингалируются). 
Они попадают непосредственно на слизистую оболочку бронхов 
и не оказывают общего воздействия на организм. Существует две 
Фуппы противовоспалительных препаратов: 1. Негормональные 
средства. Они включают препараты кромогликата натрия (Ин- 
тал, Кромоген, Ифирал и др.) и недокромила натрия (Тайлед, 
Тайлед Минт). 2. Ингаляционные гормональные препараты.
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Препараты беклометазона — Альдецин, Бекотид, Беклокорт; Бу­
десонид; Ингакорт; Фликсотид. Выбор препарата определяется 
тяжестью течения бронхиальной астмы. У нас в стране для лече­
ния легкой астмы используются ингаляции негормональных 
препаратов. У большей части больных астму средней тяжести 
можно лечить негормональными средствами. Некоторые дети 
с астмой средней тяжести должны лечиться ингаляционными 
гормонами. Лечение тяжелой астмы эффективно только тогда, 
когда оно проводится ингаляционными гормонами. Во многих 
странах мира легкая и среднетяжелая астма у детей также лечит­
ся ингаляционными гормонами. Второй вид лекарств включает 
медикаменты для оказания неотложной помоши при приступе' 
бронхиальной астмы. Они расширяют бронхи, поэтому получи­
ли название бронхолитиков. Оказывают быстрый эффект, сни­
мают симптомы болезни, облегчают дыхание. Для длительного 
лечения не используются. Наиболее эффективны бронхолитики, 
которые принимаются в форме ингаляций. Они действуют непо­
средственно на бронхи и в рекомендуемых дозах не оказывают 
общего влияния на организм. Бронхолитиками являются Сальбу­
тамол, Вентолин, Беротек. Есть специальные детские формы этих 
препаратов, содержащие небольшую дозу медикамента (0,1  мг). 
Существуют и другие бронхолитики: эуфиллин, сироп и таблет­
ки сальбутамола и др. Они предназначены для приема внутрь. 
Менее эффективны. Оказывают выраженное общее влияние на 
организм.

Иллюстрации: препараты для лечения астмы.
3. Техника ингаляционной терапии
В нашу страну большинство препаратов для базисного лечения 

и для СШ1ТИЯ приступа бронхиальной астмы поступает в дозирован­
ных аэрозольных баллончиках. Чтобы лечение было эффектив­
ным, должны соблюдаться определенные правила ингаляцион­
ной терапии. Научить родителей технике ингаляций. Маленькие 
дети не способны синхронизировать вдох с моментом нажатия 
на баллончик. Для лечения детей первых 4 лет жизни необходи­
мы специальные приспособления — спейсеры с лицевой маской 
(бэбихалер, аэрочамбер и др.). Техника ингаляции через спейсер 
аналогична таковой из баллончика. Баллончик вставляется в спе­
циальное гнездо спейсера, маска спейсера накладывается на рот
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ИЛИ на рот и нос ребенка. В спейсер распыляется 1 доза аэрозо­
ля. За 2—3 вдоха ребенок полностью вдыхает лекарственное ве­
щество. Если требуется ингаляция нескольких доз препарата, 
вдыхание их проводится последовательно. С момента распыле­
ния аэрозоля до его оседания на стенках спейсера проходит 30 с. 
Это необходимо учитывать при лечении. Спейсеры чистят со­
гласно прилагаемой инструкции.

Иллюстрации: аэрозольные баллончики, спейсеры.
4. Правила базисной терапии
Лечение противовоспалительными препаратами должно быть 

длительным: несколько месяцев, при необходимости — не­
сколько лет. Длительность базисной терапии определяется тя­
жестью течения бронхиальной астмы. Лечение Инталом или 
Тайледом при легком течении бронхиальной астмы должно 
продолжаться не менее 3 мес. Базисную терапию следует прово­
дить непрерывно. Респираторная инфекция, обострение астмы 
не являются поводом для отмены лечения. Надо помнить, что 
перерыв в лечении приводит к потере уже достигнутого эффекта. 
На период острой респираторной инфекции и в течение 2 нед 
после нее доза противовоспалительного препарата увеличивает­
ся. Это дает возможность предупредить обострение болезни. 
Отмену противовоспалительного лечения производят постепен­
но по определенным правилам. Ингаляционные гормоны: за 
и против. За: только с помощью ингаляционных гормонов мож­
но предотвратить профессирование тяжелой астмы и части слу­
чаев — астмы средней тяжести, с их помощью больные могут 
вести полноценный образ жизни и ничем не отличаться от свер­
стников. Против: как у любого медикамента, у ингаляционных 
гормонов есть нежелательные эффекты. Однако польза от лече­
ния гормонами во много раз превышает возможные нежела­
тельные эффекты. У части детей может возникать охриплость 
голоса. Это явление временное. После отмены препарата голос 
полностью восстанавливается. У некоторых людей развивается 
грибковое заболевание полости рта — молочница. Лечится спе­
циальными препаратами. Предупредить молочницу можно, пропо­
ласкивая рот водой после ингаляции гормона. Ингаляционные 
гормоны в низких и средних дозах существенно не влияют на 
рост и развитие ребенка. Высокие дозы гормонов применяются.
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как правило, при тяжелом течении астмы. Уменьшить побоч­
ные эффекты гормонов можно, используя спейсеры для ингаля­
ций. Спейсеры уменьшают оседание грубых частиц аэрозоля 
в полости рта.

5. Помощь при приступе астмы
Ребенка надо успокоить, отвлечь, создать спокойную обста­

новку. Обеспечить доступ свежего воздуха. Открыть форточку, 
окно. Применить бронхолитик, оптимально дозированные аэро­
золи: Сальбутамол, Вентолин, Беротек (1 доза — 0,1 мг препара­
та). Для маленьких детей необходим спейсер с лицевой маской. 
Можно создать импровизированный спейсер из пластиковой бу­
тылки с обрезанным дном. Легкий приступ хорошо устраняется 
однократной ингаляцией. При тяжелых приступах необходимы 
повторные ингаляции. Если однократная ингаляция не дает эф ­
фекта, то в течение ближайшего часа ингаляции могут быть по­
вторены с интервалом в 20 мин. Не рекомендуется ингалировать 
более 4 раз. Это может ухудшить состояние ребенка. Необходи- , 
мы осмотр врача и дополнительные мероприятия.

6 . Контроль знаний
Выберите правильные ответы:
К основным препаратам в лечении астмы относят: а) проти­

вовоспалительные; б) бронхолитические; в) антибиотики; г) от­
харкивающие.

К противовоспалительным препаратам относят: а) Сальбута­
мол; б) Беротек; в) Интал; г) Тайлед; д) Будесонид.

К бронхолитическим препаратам относят: а) Сальбутамол;
б) Беротек; в) Интал; г) Тайлед; д) Будесонид.

Иллюстрации: лист тест-контроля.
7. Задание на дом
Проанализируйте ошибки в лечении своего ребенка за по­

следний год.

Занятие 4. Контроль и самоконтроль течения астмы
Цель: научить родителей контролю симптомов бронхиальной 

астмы с помощью пикфлоуметрии, обучить методике и технике 
пикфлоуметрии.

Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
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Беседа по результатам анализа ошибок в лечении больного 
астмой.

2. Пикфлоуметрия, техника
Пикфлоуметрии — метод оценки проходимости бронхов 

у больных бронхиальной астмой. Он позволяет определить 
ПОСВ (пиковую объемную скорость выдоха). Это делается с по­
мощью специальных приборов пикфлоуметров. Правила изме­
рения ПОСВ представлены в приложении 5. ПОСВ выражают 
в л/мин. Провести тренинг родителей по овладению навыками 
пикфлоуметрии. Результаты пикфлоуметрии регистрируются 
II специальных прилагаемых к приборам бланках. Обычно изме­
рение осуществляется 2 раза в сутки: утром в пределах 7— 8 ч 
и вечером в 19—20 ч. Тренинг родителей по заполнению карт 
пикфлоуметрии.

Иллюстрации: пикфлоуметры, графики пикфлоуметрии.
3. «Система зон» (принцип «светофора») в контроле течения 

астмы
Существуют нормальные (долженствующие) показатели пик­

флоуметрии. Они зависят от роста ребенка. В норме показатель 
ПОСВ не должен быть ниже 80 % от должной возрастной вели­
чины. В показателях пикфлоуметрии можно вьщелить опреде­
ленные условные зоны. «Система зон» помогает больным и их 
родителям контролировать течение бронхиальной астмы, сле­
дить за состоянием, выявлять ранние признаки ухудшения тече­
ния болезни, быстро принимать меры по восстановлению кон- 
гроля над симптомами. Выделяют три специальные зоны, как 
в светофоре: зеленая, желтая, красная. Зоны рассчитывают в за­
висимости от должной величины ПОСВ. На графике регистра­
ции ПОСВ проводятся соответствующие линии, разделяющие 
различные зоны, либо их обозначают разным цветом.

«Зеленая зона» — показатель нормы. Астма под контролем, 
физическая активность и сон ребенка не нарушены, иногда от­
мечаются минимальные симптомы (в идеале отсутствуют). П о­
казатели ПОСВ в пределах 80—100 % от должных значений. 
Обострение астмы мало вероятно.

«Желтая зона» — сигнал «внимание». Характерно наличие 
симптомов астмы и/или значения ПОСВ 60—80 % от должных. 
Признаки, характерные для «желтой зоны», свидетельствуют об
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ухудшении течения астмы. Показано временное увеличение объ­
ема медикаментозной терапии, в частности бронхолитиков на 
несколько дней. Больной должен принимать лекарства в соот­
ветствии с планом, разработанным врачом. Частые переходы 
в «желтую зону» свидетельствуют о недостаточном контроле аст­
мы и необходимости интенсификации терапии.

«Красная зона» — сигнал «тревога». Симптомы астмы наблю­
даются в покое и при движении. Значения ПОСВ ниже 60 % 
от должных. Показано немедленное применение бронхолитиков 
и обращение за медицинской помощью. Переход больного 
в «красную зону» свидетельствует о необходимости пересмотра 
всей программы медикаментозной терапии.

Тренинг родителей по различным вариантам графиков пик­
флоуметрии.

Иллюстрации: графики пикфлоуметрии.
4. План действий при астме
Для каждого больного с астмой совместно с лечащим врачом 

целесообразно разработать план действий при астме в соответст­
вии с «системой зон».

Иллюстрации: бланки плана действий при астме.
5. Контроль знаний
Выберите правильный ответ:
Нормальное значение ПОСВ: 1) 60 % от должного; 2) 70 % от ' 

должного; 3) 80 % от должного.
Градации «системы зон» в соответствии с величинами ПОСВ:
. «зеленая»: а) ниже 60 % от должной; б) 60—80 % от долж­

ной; в) выше 80 % от должной;
. «желтая»: а) ниже 60 % от должной; б) 60—80 % от долж -, 

ной; в) выше 80 % от должной;
• «красная»: а) ниже от 60 % должной; б) 60—80 % от долж­

ной; в) выше 80 % от должной.
При показателях ПОСВ в пределах «желтой зоны» необхо­

димо: а) вызвать скорую помощь; б) принять ингаляцию брон­
холитика; в) принять ингаляцию противовоспалительного пре­
парата.

При показателях ПОСВ в пределах «красной зоны» необхо­
димо: а) обратиться за медицинской помощью; б) принять инга­
ляцию бронхолитика; в) ничего не делать.
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При показателях ПОСВ в пределах «зеленой зоны» необхо­
димо: а) принять ингаляцию бронхолитика; б) обратиться за ме­
дицинской помощью; в) ничего не делать.

Иллюстрации: лист тест-контроля.
6 . Задание на дом
Отработать вместе с ребенком методику пикфлоуметрии, ре­

зультаты измерений внести в регистрационную карту, оценить их.

Занятие 5. Дыхание и физическая культура при астме
Цель: обучить родителей правилам дыхания при бронхиаль­

ной астме, сформировать понимание необходимости занятия де­
тей физической культурой.

Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
Анализ правильности заполнения ф аф иков пикфлоуметрии.
2. Физическая нагрузка и приступы астмы
Физическая наф узка может спровоцировать приступ брон­

хоспазма у 60—80 % детей. При малоподвижном образе жизни 
зависимость развития приступов от физической нафузки значи­
тельно выше, чем у занимаюшихся спортом. Чем больше о ф а- 
ничение физической наф узки, тем чаше она вызывает приступы 
астмы. Дети, больные астмой, должны заниматься посильными 
видами спорта. Оптимальны занятия на свежем воздухе. Занятия 
в закрытых помешениях увеличивают воздействие аллергенов, 
например пыли. Занятия на открытом воздухе оказывают также 
закаливаюший эффект. Оптимальной является легкая атлетика. 
Очень эффективно плавание. Для профилактики приступов брон­
хиальной астмы перед интенсивной физической нафузкой сле­
дует принимать медикаменты: Интал, бронхолитик или комби­
нированные препараты (Дитек, содержит бронхолитик беротек 
и кромогликат наф ия). Интал ингалируется за 30 мин до наф уз­
ки. Бронхолитики (Сальбутамол, Беротек) или комбинирован­
ные препараты (Дитек) употребляются за 15 мин до нагрузки. 
Ребенка нужно научить оценивать свое состояние во время ф и­
зической нагрузки. Он должен уметь вовремя распознать первые 
симптомы приступа. Научить тактике поведения в этом случае 
(остановиться, отрегулировать дыхание, при необходимости при­
нять бронхолитик). Выработать эти навыки можно в специальных
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ифах. Хороший способ повышения устойчивости к физической 
нафузке — занятия на велоэргомефе. Такое оборудование жела­
тельно иметь дома.

Иллюсфации: велоэргомеф или его изображение.
3. Правильное дыхание при астме
Во время физических упражнений и при приступе астмы 

важно правильное дыхание. Вдох необходимо выполнять через 
нос, а выдох через рот со слегка сомкнутыми губами, как бы вы­
дувая воздух из себя. При дыхании важно правильное чередова­
ние работы дыхательной мускулатуры фудной клетки и диа­
фрагмы. Обучение технике правильного дыхания. Одного из 
родителей уложить на спину. Ладонь правой руки положить на 
фудь, ладонь левой руки — на живот. При правильном вдохе ла­
дони правой и левой рук поднимаются. Стараемся вдыхать ф у - 
дью и животом, который увеличивается как шар. Увеличивается 
Ф У Д ь, так как поднимаются ребра, увеличивается живот, так как 
опускается диафрагма, смешая книзу все органы, находяшиеся 
в брюшной полости. В результате увеличивается объем воздуха 
в легких. При правильном выдохе ладони правой и левой рук 
опускаются. Опускаются ребра, поднимается диафрагма. Объем 
Ф У ДИ  и живота уменьшается. Воздух эффективно выталкивается 
из легких. Тренинг родителей по овладению дыханием.

Иллюсфации: схема правильного дыхания.
4. Дыхательный дренаж при астме
В период обосфения в бронхах скапливается много слизи. 

Для улучшения отхождения слизи применяется специальный 
комплекс дыхательных упражнений — дыхательный дренаж. Он 
состоит из 6  основных элементов, каждый из которых повторя­
ется по 8 раз: 1. Спокойный вдох через нос, спокойный вьщох 
через рот со слегка сомкнутыми губами. 2. Вдох через нос, глубо­
кий выдох через рот со слегка сомкнутыми губами. 3. Вдох через 
нос, глубокий выдох через рот со слегка сомкнутыми губами, 
вьщох сопровождается звуком «з-з-з-з-з-з-з», жужжанием. 4. Вдох 
через нос, вьщох через соломинку. 5. Вдох через нос, выдох через 
соломинку, слегка прикрывая выход из нее пальцем. 6 . Вдох че­
рез нос, сильный (форсированный) вьщох через широко раскры­
тый рот. Офаботка элементов дыхательного дренажа.

Иллюстрации: схема дренажных дыхательных упражнений.
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5. Оптимальные положения при приступе бронхиальной астмы
При приступе бронхиальной астмы можно выбрать положе­

ния, которые облегчат дыхание: 1. Лечь на спину. 2. Лечь на жи­
вот. 3. Лечь на бок. 4. Сесть на стул, локти положить на стол, го­
лову уложить на ладони. 5. Сесть на стул прямо, спиной плотно 
прижаться к спинке стула, не сутулиться. 6 . Стать, немного на- 
I иувшись вперед, ладонями опереться на колени слегка согну­
тых в них ног, пальцы ладоней указывают друг на друга. Во всех 
положениях следить за дыханием. Вдох через нос, выдох удли­
ненный через рот со слегка сомкнутыми губами.

Иллюстрации: рисунок оптимальных положений при астме.
6 . Игра «Как вести себя при приступе астмы у  ребенка»
Мальчик 8  лет. Приступ бронхиальной астмы. Ребенок воз­

бужден. Мечется. Кашляет. Жалуется на затрудненное дыхание.
Иллюстрации: лекарственные препараты, спейсер и др.
7. Задание на дом
Отработать со своим ребенком технику правильного дыхания 

при приступе астмы, элементы дыхательного дренажа, опти­
мальные положения при приступе астмы.

Занятие 6 . Психологические проблемы при астме
Цель: обратить внимание родителей на психологические про­

блемы ребенка, страдающего астмой, подготовить к решению 
возможных психологических проблем.

Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
Обмен опытом по обучению детей технике правильного ды­

хания при приступе бронхиальной астмы, элементам дыхатель­
ного дренажа, оптимальным положениям при приступе бронхи- 
;ільной астмы.

Иллюстрации: схема правильного дыхания, схема дренаж­
ных дыхательных упражнений, рисунок оптимальных положе­
ний при астме.

2. Психологические проблемы при астме у  детей
При бронхиальной астме у детей могут формироваться раз­

личные комплексы. «Чувство вины» — ребенок чувствует себя 
виноватым в заболевании и тех проблемах, которые доставляет 
окружающим его недуг. Сопровождается чувством неуверенно­
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сти, подавленности. Такие дети плаксивы. Испытывают трудно­
сти адаптации в коллективе сверстников. Способствует этому 
поведение окружающих: упреки родителей, близких родствен­
ников. «Выгода болезни» — ребенок чувствует себя «центром 
мироздания», использует свою болезнь, чтобы добиться снисхо­
ждения, каких-то материальных или психологических выгод. 
Способствует гиперопека. «Чувство ревности» — ревностное отно­
шение к братьям, сестрам, отцу или матери, требование исключи­
тельного отношения к себе. Отличаются эгоизмом. «Негативные 
эмоции, нежелание чувствовать себя больным» — характеризу­
ются отказом от лечения, негативным отношением к любым раз­
говорам о болезни. Характерны реакции компенсации, нередко 
проявляюшиеся фубостью и афессивным поведением по отно­
шению к близким, родственникам, другим детям.

3. Пути решения психологических проблем
Правило пяти шагов: 1. Обозначить (сформулировать) про­

блему. 2. Определить варианты решения проблемы. 3. Определить 
самое правильное решение. 4. Выбрать одно решение и осущест­
вить его. Обсудить результаты принятого рещения. Откорректи­
ровать тактику.

4. Как рассказать окружающим об астме вашего ребенка
И ф а «Я и педагог моего ребенка». Распределить роли в груп­

пе: педагог, родитель. Тренинг общения. Обсуждение. Основная 
линия иф ы : необходимо тесное общение с педагогами, класс­
ным руководителем, важно познакомить педагога с основными 
симптомами приступа, тактикой помощи при приступе.

И ф а  «Я и родственники». Распределить роли в фуппе: дядя 
и тетя, бабушка и дедушка, родитель. Обсуждение. Основная ли­
ния иф ы : ознакомить близких родственников с симптомами 
приступа астмы, тактикой помощи, важностью соблюдения ги­
поаллергенного быта и при необходимости диеты.

5. Общение с лечащим врачом
И ф а «На приеме у врача». Основная линия иф ы : родители 

не должны быть пассивными, к приему врача следует готовить­
ся: подготовить список вопросов, на которые хотелось бы полу­
чить ответы на данном этапе.

6 . Заключительная беседа на тему «Что вы собираетесь поме­
нять в своей жизни, поведении, уходе за ребенком, чтобы обес­
печить ему полноценную жизнь?»
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2.9.2. Обучение детей школьного возраста

Обучение детей — более сложный процесс по сравнению с обра­
зованием взрослых. Это определяется особенностями мышления 
детей разного возраста. Так, возрастной период 5—7 лет характе­
ризуется как предоперационная фаза мышления. В этом возрас-
10 дети копируют поведение других людей, подражают им. Они 
способны понять структуру и порядок. Если ребенок заболевает
11 этом возрасте, у него не возникают вопросы: почему он забо­
лел и откуда взялась болезнь. Могут конкретно описать свой 
страх, нарисовать его. Требуется конкретное и ясное изложение. 
Не могут контролировать свою болезнь. Возраст 7—11 лет харак- 
геризуется как операционная фаза мышления. Это фаза кон­
кретного мышления. В этом возрасте ребенок мыслит конкрет­
но, отличает себя от окружаюшего мира, может вьщелить связь 
болезни с факторами окружающей среды. Может понять, как 
болезнь «входит» в его тело, и контролировать свою болезнь. 
Возраст старше 12 лет — фаза абстрактного мышления. В этом 
возрасте ребенок может абстрагироваться от конкретных вешей, 
способен к обобщению. Изложение материала приближается 
к таковому у взрослых.

Цель обучения — научить ребенка жить со своей болезнью, умело 
ею управляя.

Для примера предлагаем профамму обучения детей 7—12 лет. 
Группа обучения включает 10 человек, что оптимально для орга­
низации дискуссии и обсуждения. Такая группа хорошо управ­
ляема. На цикл обучения предлагается 6  занятий, каждое по 
75 мин.

Ниже приведен перечень занятий для детей 7—12 лет, их 
цели, содержание, необходимое оснащение.

Занятие 1. Что происходит при астме
Цель: рассказать о сф оении  и функции органов дыхания 

в норме и при бронхиальной астме, причинах астмы, научить 
правильно оценивать симптомы болезни.

Содержание и структура занятия
1. Строение и функция органов дыхания
Человек для жизни нуждается в кислороде. Кислородом чело­

века обеспечивают легкие. Кислород содержится в окружающем
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нас воздухе. В легкие воздух поступает через воздухоносные пути 
при вдохе. Воздухоносные пути включают полость носа, гортань, 
трахею, бронхи. Из бронхов воздух поступает в дыхательные ме­
шочки — альвеолы. Альвеолы окутаны сетью мелких кровенос- |  
ных сосудов. Из воздуха кислород проникает в кровь сосудов, 
оплетающих альвеолы. Затем кислород с кровью разносится по 
всему организму. Дыхание возможно благодаря специальным 
мышцам — дыхательной мускулатуре; межреберным мышцам, 
диафрагме. Строение стенки бронха: первый слой — слизистая 
оболочка (выстилает бронх изнутри, содержит клетки и железы, 
вырабатывающие слизь), второй слой состоит из мыщц. У здо­
рового человека мышцы бронхов находятся в расслабленном со­
стоянии, поэтому просвет бронхов большой и не мешает поступ­
лению воздуха.

Иллюстрации: макет органов дыхания, таблица со строением 
органов дыхания, рисунки (мелом, фломастером).

2. Изменения в бронхах при астме
При бронхиальной астме в бронхах развивается воспаление. 

Стенки бронхов наполняются различными клетками. Эти клет­
ки вьщеляют особые вещества, вызывающие образование желе­
зами густой вязкой слизи и сокращение мышц бронхов. Слизь 
и сократившиеся мышцы бронхов уменьшают их просвет. Через 
небольшой просвет бронхов в легкие поступает мало воздуха. 
Попробуй вдыхать через толстую и тоненькую соломинку для 
коктейлд. Чувствуешь разницу?

Иллюстрации: макет или рисунок среза бронха в норме и при 
бронхиальной астме.

3. Причины бронхиальной астмы
Бронхиальная астма обусловлена аллергией. Аллергия — это 

повышенная чувствительность организма к разным веществам. 
Эти вещества называют аллергенами. При бронхиальной астме 
аллергенами могут быть микроклещи, живущие в домашней 
пыли. Их можно видеть только под микроскопом. Аллергенами 
могут быть домашние животные (шерсть и перхоть кошки, соба­
ки, овцы, лошади, морских свинок, кролика и др.), перо птиц, 
библиотечная пыль, аллергены тараканов. Реже в качестве ал­
лергенов выступают пыльца деревьев и растений, пищевые про­
дукты (рыба, цитрусовые и др.). Аллергенами могут быть споры
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микроскопических плесневых грибов, обитающих в сырых по­
мещениях, в ванных комнатах и кухнях, где имеется течь систем 
модоснабжения и канализации. У каждого больного свой спектр 
аллергенов. Аллергены поступают в бронхи через дыхательные 
пути, вызывают воспаление бронхов и приступ астмы. Кроме ал­
лергенов, приступ астмы могут вызвать другие раздражители: та­
бачный дым, физическая нафузка, резкие запахи (парфюмерная, 
бытовая химия, лакокрасочные изделия), дым костра, эмоции 
(плач, смех), осф ы е респираторные инфекции.

Иллюсфации: таблицы, рисунки с различными аллергенами, 
песпецифическими ф иггерами астмы.

4. Признаки астмы
Признаки астмы: приступы свистящего дыхания с хрипами, 

слыщными на расстоянии, затрудненный вьщох, приступы кащ- 
ля, чувство сдавления в груди. Симптомы астмы возникают час­
то ночью. О босфение болезни развивается при действии аллер­
генов и неспецифических раздражителей. Есть признаки, по 
которым можно предположить, что у тебя скоро разовьется при­
ступ астмы. Их называют предвестниками приступа: нарастаю­
щие чиханье и/или насморк, покашливание, беспокойство и др. 
Прислушайся к себе.

Иллюстрации: плакат с перечнем признаков астмы.
5. Беседа на тему «Расскажи о симптомах своей болезни».
6 . Задание на дом
Подумай, по каким признакам ты можешь предчувствовать 

приближающийся приступ астмы, что вызывает у тебя приступы 
астмы.

Занятие 2. Что помогает избежать приступов астмы
Цель: научить ребенка мерам неспецифической профилакти­

ки астмы.
Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
Обсуждаются предвестники приступов астмы. Беседа о триг­

герах астмы.
Иллюсфации: таблицы, рисунки с различными аллергенами, 

песпецифическими фиггерами астмы.
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2. Устранение действия аллергенов
Если устранить причину болезни, она отступает. То же самое

происходит при астме. Устранение аллергенов всегда улучшает 
течение болезни. Важен малоаллергенный быт. Отдельно рас­
сказывается о роли курения. Табачный дым — неспецифический 
раздражитель, он способен вызвать приступы астмы. Вредно не 
только курение, но и вдыхание табачного дыма, исходяшего от 
курильщика, даже если он не курит в твоем присутствии. Об­
судить влияние табачного дыма на самочувствие детей ф уппы / 
Рассказать о мероприятиях по созданию гипоаллергенного быта, 
и комплексе мер по уменьшению численности микроклещей до-| 
машней пыли.

Иллюстрации; листовки с рекомендациями по созданию ги­
поаллергенного быта, комплексом мер по уменьшению числен-, 
ности микроклещей домашней пыли. I

3. Закаливание поможет уменьшить частоту приступов астмы
Беседа с членами группы на тему «Кто занимается закалива­

нием?» Простудные заболевания часто вызывают приступы аст­
мы. Важно повышение устойчивости к простуде. Добиться этого^ 
можно с помощью закаливающих процедур. Рекомендуются 
различные виды закаливания с использованием природных фак­
торов; воздуха, воды, солнца. Для примера рассмотреть этапы 
закаливания водой: обливание ног, общие обтирания, общие 
обливания, купание.

Иллюсфации: брошюры по закаливанию.
4. Как питаться при астме
Если пища не вызывает приступов астмы, особых офаниче-

ний не делается. Если приступы провоцируются определенным* 
пищевым продуктом (рыба, цитрусовые и др.), продукт надо ис­
ключить из рациона. Особая диета нужна, когда астме сопутст­
вует аллергическое заболевание кожи. Составить ее поможет пе- 
д и аф  или аллерголог. Дискуссия на тему «Приступы астмы: 
и моя пища».

Иллюстрации: гипоаллергенная диета.
5. Контроль знаний
В качестве контроля для обсуждения можно предложить задачу.
Задача. Мальчик в возрасте 5 лет страдает бронхиальной аст­

мой. Часто болеет простудными заболеваниями, на фоне которых
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развиваются приступы астмы. Отец ребенка курит. В доме живет 
кот. Мальчик спит на перьевой подушке. Приступы астмы воз­
никают при запахе рыбы. Задание: дайте советы этому мальчику.

Иллюстрации: текст задачи.
6 . Задание на дом
Подумай, что надо изменить у вас в доме, чтобы астма мень­

ше тебя беспокоила.

Занятие 3. Лекарства при астме
Цель: сформировать понимание различий между профилак- 

1 пческими противовоспалительными препаратами и средствами 
ю\я оказания помощи при приступе, научить правилам ингаля­
ционной техники и оказанию самопомощи при приступе брон­
хиальной астмы.

Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
Обсуждаются планы по уменьшению воздействия аллергенов 

и неспецифических раздражителей, составленные детьми.
2. Два вида медикаментов в лечении бронхиальной астмы
Рассказать о двух видах лекарств в лечении бронхиальной ас­

тмы. Первый включает препараты, которые подавляют аллерги­
ческое воспаление в бронхах. Они являются профилактическими, 
предупреждают приступы астмы. Профилактические препараты 
не оказывают немедленного эффекта. Они не предназначены 
;и1я скорой помощи. Действие их наступает медленно. Они посте­
пенно уменьшают аллергическое воспаление в бронхах. Благода­
ря этому болезнь начинает протекать легче. Приступы становятся 
реже или полностью прекращаются. Наиболее эффективны пре­
параты, которые вдыхаются. Они попадают непосредственно на 
слизистую оболочку бронхов. Существует две группы противо­
воспалительных препаратов: 1. Негормональные средства. Они 
включают препараты кромогликата натрия (Интал, Кромоген, 
Ифирал и др.) и недокромила натрия (Тайлед, Тайлед Минт).
2. Ингалляционные гормональные препараты. Препараты бекло- 
метазона — Альдецин, Бекотид, Беклокорт; Будесонид; Ингакорт; 
(1>ликсотид. Выбор препарата определяется тяжестью течения 
бронхиальной астмы. Второй вид лекарств включает медикамен- 
гы для оказания помощи при приступах астмы. Они расширяют
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бронхи, поэтому получили название бронхолитиков. Оказывают 
быстрый эффект, устраняют симптомы болезни, облегчают дыха­
ние. Для длительного лечения не используются. Наиболее эф­
фективны бронхолитики, которые принимаются в форме инга­
ляций. Они непосредственно действуют на бронхи. К препаратам 
скорой помощи относят Сальбутамол, Вентолин, Беротек.

Иллюстрации: препараты для лечения астмы.
3. Правила ингаляций
Чтобы лечение астмы было эффективным, должны соблю­

даться определенные правила ингаляционной терапии. Тренинг 
техники ингаляций (приложение И).

Иллюстрации: аэрозольные баллончики, спейсеры.
4. Как принимать профилактические препараты
Лечение профилактическими препаратами должно быть дли - 1  

тельным: от нескольких месяцев до нескольких лет (при необхо-* 
димости). Продолжительность лечения определяет врач. Лече­
ние должно проводиться непрерывно. Ты не должен забывать 
ежедневно вдыхать препарат. Респираторная инфекция, обост­
рение астмы — не повод для отмены лечения. Надо помнить, что 
перерыв в лечении приводит к потере уже достигнутого эффекта. 
Отмену противовоспалительного лечения производят постепен­
но по определенным правилам, которые объясняет врач.

5. Самопомощь при приступе астмы
Надо успокоиться, отвлечься: включить музыку, телевизор 

и др. Обеспечить доступ свежего воздуха: открыть форточку или 
окно. Принять препарат для неотложной помощи. Оптимальны 
дозированные аэрозоли: Сальбутамол, Вентолин, Беротек. На­
чинай с вдыхания 1 дозы бронхолитика. Легкий приступ хорощо 
снимается однократной ингаляцией. При более тяжелых присту­
пах нужны повторные ингаляции. Их выполняют с интервалом 
в 20 мин. Всего до 4 ингаляций. Дозу в 4 ингаляции не превы- 
щай. Если приступ не ликвидирован, надо обратиться за меди­
цинской помощью. В таких случаях необходимы дополнитель- ■ 
ные мероприятия.

6 . Беседа на тему «Какие препараты ты используешь для 
профилактического лечения и при приступе астмы?»

7. Задание на дом
Подумай, как ты будешь помогать себе при приступе астмы.
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Занятие 4. Самоконтроль астмы
Цель: научить ребенка контролировать течение бронхиаль­

ной астмы с помощью пикфлоуметрии, обучить методике и тех­
нике пикфлоуметрии.

Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
Беседа по неотложной помоши при приступе астмы.
2. Пикфлоуметрия, техника
Пикфлоуметрия — метод оценки проходимости бронхов. Он 

позволяет определить ПОСВ (пиковую объемную скорость вы­
доха). Это делается с помощью специальных приборов — пик­
флоуметров. Правила измерения ПОСВ представлены в прило­
жении 5. ПОСВ выражают в л/мин. Провести тренинг детей по 
овладению навыками пикфлоуметрии. Результаты пикфлоумет­
рии регистрируются на специальных, прилагаемых к приборам 
бланках. Измерение осуществляется минимум 2 раза в сутки: ут­
ром в 7—8 ч и вечером в 19—20 ч. Тренинг детей по заполнению 
карт пикфлоуметрии.

Иллюстрации: пикфлоуметры, графики пикфлоуметрии.
3. «Система зон» (принцип «светофора») в контроле течения 

астмы
Существуют нормальные (долженствующие) показатели пик­

флоуметрии. Они зависят от роста ребенка. В норме показатель 
ребенка не должен быть ниже определенного значения. Это зна­
чение рассчитывает врач с помощью специальных таблиц. Орга­
ны дыхания можно сравнить со сложной машиной. Если за ней 
хорошо ухаживать — она исправно работает. Судить о состоянии 
органовдыхания можно по величине ПОСВ. В показателях пик­
флоуметрии можно выделить определенные условные зоны, как 
в светофоре. Выделяют три специальные зоны: зеленая, желтая, 
красная. Эти зоны рассчитывает врач, на ф аф ике регисфации 
ПОСВ их обозначают разным цветом.

«Зеленая зона» — показатель нормы. Дыхательные пути функ­
ционируют правильно. Астма под контролем. Вероятность при­
ступов мала.

«Желтая зона» — сигнал «внимание», возможна авария. Ха­
рактерно наличие симптомов астмы и/или снижение ПОСВ. 
Признаки, характерные для «желтой зоны», свидетельствуют об
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ухудшении течения астмы. Показаны бронхолитики на несколь­
ко дней. Ты должен принимать лекарства в соответствии с пла­
ном, разработанным врачом.

«Красная зона» — сигнал «тревога». Авария произошла. Сим­
птомы астмы наблюдаются в покое и при движении. Значения 
ПОСВ резко снижаются. Немедленно прими бронхолитик и об­
ратись за медицинской помощью.

Тренинг детей по различным вариантам графиков пикфлоу­
метрии.

Иллюстрации: графики пикфлоуметрии.
4. План действий при астме
Каждому больному с астмой лечащий врач разрабатывает 

план действий. Следуй ему, и твоя астма будет меньше тебя бес­
покоить.

Иллюстрации: бланки плана действий при астме.
5. Беседа на тему «Как я смогу поменять свою жизнь с помо­

щью пикфлоуметрии»
6 . Задание на дом
Отработать вместе с родителями методику пикфлоуметрии, 

результаты измерений внести в регистрационную карту, оце- ' 
нить их.

Занятие 5. Как правильно дышать и заниматься спортом при 
астме

Цель: обучить детей правилам дыхания при бронхиальной ас­
тме, сформировать понимание того, что занятия физической 
культурой необходимы.

Содержание и структура занятия
1. Беседа по домашнему заданию
Анализ правильности заполнения ф аф иков пикфлоуметрии.
2. Физическая нагрузка и приступы астмы
У многих больных физическая нафузка может спровоциро­

вать приступ астмы. При малоподвижном образе жизни зависи­
мость приступов от физической нафузки значительно выше, 
чем у детей, занимающихся спортом. Чем больше ограничений 
физической нафузки, тем чаще она вызывает приступы астмы. 
Дети, больные астмой, должны заниматься посильными видами 
спорта. Оптимальны занятия спортом на свежем воздухе. Заня-
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ГИЯ В закрытых помещениях увеличивают воздействие аллерге­
нов, например пыли. Занятия на открытом воздухе оказывают 
.(акаливающий эффект. Оптимальной является легкая атлетика. 
Очень эффективно плавание. Для профилактики приступов 
бронхиальной астмы перед интенсивной физической нафузкой 
могут приниматься профилактические препараты: Интал, брон­
холитик или комбинированный препарат (Дитек). Интал вдыха­
ется за 30 мин до нафузки. Бронхолитики (Сальбутамол, Беро- 
тск) или комбинированные препараты (Дитек) принимаются за 
15 мин до нафузки. Акцентировать внимание детей на оценке 
своего состояния во время физической наф узки, умении вовре­
мя распознать первые симптомы приступа. Научить тактике по­
ведения при приступе (остановиться, отрегулировать дыхание, 
при необходимости принять бронхолитик).

3. Правильное дыхание при астме
Во время приступов астмы и при физических упражнениях 

важно правильно дышать: вдох необходимо выполнять через 
нос, а выдох через рот со слегка сомкнутыми губами, как бы Вы­
дувая воздух из себя. При дыхании важно правильное чередова­
ние работы дыхательной мускулатуры ф удной клетки и диа­
фрагмы. Обучение технике правильного дыхания. Детей уложить 
на спину. Ладонь правой руки положить на фудь, ладонь левой 
руки — на живот. При правильном вдохе ладони правой и левой 
рук поднимаются. Стараемся вдыхать грудью и животом, который 
увеличивается как шар. Увеличивается фудь, так как поднима­
ются ребра, увеличивается живот, так как опускается диафрагма, 
смещая книзу все органы, находящиеся в животе. Благодаря это­
му увеличивается объем воздуха в легких. При правильном вы­
дохе ладони правой и левой рук опускаются. Опускаются ребра, 
поднимается диафрагма. Объем ф уди и живота уменьщается. 
Воздух эффективно выталкивается из легких. Тренинг детей по 
овладению дыханием.

Иллюсфации: схема правильного дыхания.
4. Дыхательный дренаж при астме
В период обострения в бронхах скапливается много слизи. 

Она мещает дыханию. Для улучщения отхождения слизи может 
применяться специальный комплекс дыхательных упражне­
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ний — дыхательный дренаж. Он состоит из 6  основных элемен­
тов, каждый из которых повторяется по 8 раз: 1. Спокойный 
вдох через нос, спокойный выдох через рот со слегка сомкнуты­
ми губами. 2. Вдох через нос, глубокий вьщох через рот со слег­
ка сомкнутыми губами. 3. Вдох через нос, глубокий выдох через 
рот со слегка сомкнутыми губами, выдох сопровождается зву­
ком «з-з-з-з-з-з-з», жужжанием. 4. Вдох через нос, выдох через 
соломинку. 5. Вдох через нос, выдох через соломинку, слегка 
прикрывая выход-из нее пальцем. 6 . Вдох через нос, сильный 
(форсированный) вьщох через широко раскрытый рот. Отработ­
ка элементов дыхательного дренажа.

Иллюстрации: схема дренажных дыхательных упражнений.
5. Оптимальные положения при приступе бронхиальной астмы
При приступе бронхиальной астмы можно выбрать опти­

мальные положения, облегчаюшие дыхание: 1. Лечь на спину.
2. Лечь на живот. 3. Лечь на бок. 4. Сесть на стул, локти поло­
жить на стол, голову уложить на ладони. 5. Сесть на стул прямо, 
спиной плотно прижаться к спинке стула, не сутулиться. 6 . Стоя, 
немного нагнувшись вперед, ладонями опереться на колени, 
пальцы ладоней указывают друг на друга. Во всех положениях 
следить за дыханием. Вдох через нос, вьщох удлиненный через 
рот со слегка сомкнутыми губами.

Иллюстрации: рисунок оптимальных положений при астме.
6 . Игра «Как вести себя при приступе астмы»
Мальчик 8 лет. Приступ бронхиальной астмы. Ребенок пла­

чет. Мечется. Кашляет. Жалуется на заірудненное дыхание. Как 
ему помочь? Что посоветовать?

Иллюстрации: лекарственные препараты, спейсер и др.
7. Задание на дом
Повторить технику правильного дыхания при приступе аст­

мы, элементы дыхательного дренажа, оптимальные положения 
при приступе астмы. I

Занятие 6 . Как решать психологические проблемы, связанные 
с астмой, в школе и дома

Цель: подготовить ребенка к решению возможных психоло­
гических проблем, связанных с астмой
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Содержание и структура занятия
1. Анализ по домашнему заданию
Контроль техники правильного дыхания при приступе брон­

хиальной астмы, элементов дыхательного дренажа, оптимальных 
положений при приступе бронхиальной астмы.

Иллюстрации: схема правильного дыхания, схема дренаж­
ных дыхательных упражнений, рисунок оптимальных положе­
ний при астме.

2. Возможные психологические проблемы, связанные с астмой
Незнание учителя о твоей болезни. Непонимание сверстни­

ков и родственников. Насмешки сверстников. Беседа с членами 
группы на тему «Проблемы, с которыми я сталкиваюсь».

3. Пути решения психологических проблем
Правило пяти шагов: 1. Определить проблему. 2. Перечис­

лить возможные варианты решения проблемы. 3. Выбрать самое 
правильное решение. 4. Осушествить выбранный вариант реше­
ния. 5. Обсудить результаты решения: достигнута ли цель. При 
необходимости — новый вариант решения.

4. Как рассказать окружаюи^им о своей астме
Игра «Расскажи учителю о своей астме». Тренинг обшения. 

Обсуждение. Основная линия игры: необходимо тесное обшение 
с педагогами, классным руководителем, важно познакомить пе­
дагога с основными симптомами приступа, элементами помоши 
при приступе.

Игра «Расскажи родственникам об астме». Тренинг обшения. 
Обсуждение. Основная линия иф ы : ознакомить близких родст­
венников с симптомами приступа астмы, тактикой помоши, 
важностью соблюдения малоаллергенного быта и при необходи­
мости диеты.

И ф а  «Меня обзывают одноклассники». Тренинг. Обсужде­
ние. Основная линия: найти вариант зашиты, поддержки и по­
нимания.

5. Общение с лечащим врачом
И ф а  «На приеме у врача». Основная линия иф ы : ребенок не 

должен быть пассивным, к приему врача нужно готовиться. 
Подчеркнуть, что к приему необходимо подготовить вопросы, 
на которые хотелось бы получить ответы на данном этапе.

6 . Заключительная беседа на тему «Что ты собираешься по­
менять в своей жизни и поведении после занятий?»
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Глава 3

АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ

Аллергический ринит — заболевание, возникающее после 
контакта сенсибилизированного организма с аллергеном 
и обусловленное IgE-опосредованным воспалением слизи­
стой оболочки носа с характерными симптомами (ринорея, 
назальная обструкция, зуд носа, чиханье), обратимыми 
спонтанно или под влиянием лечения (ARIA, 2001).

3.1. Распространенность

Аллергический ринит встречается значительно чаще, чем диаг­
ностируется. В развитых странах от 10 до 25 % населения страдает 
этим заболеванием (А.С. Лопатин, 2001). Аллергический ринит 
выявляется у 80 % детей с бронхиальной астмой. Риск развития 
бронхиальной астмы у больных аллергическим круглогодичным 
ринитом в 3 раза выще, чем у здоровых людей. Несомненна 
общность механизма аллергического воспаления слизистой обо­
лочки полости носа и бронхов и отягощающее влияние аллерги- ‘ 
ческого ринита на течение бронхиальной астмы (Б.М. Блохин, 
1997; Н.И. Ильина, 1997). Бронхиальная астма в сочетании с ал­
лергическим ринитом протекает более тяжело, нередко требует 
кортикостероидной терапии в высоких дозах (G. Schultze-Wer- 
ninghaus, 1994). Лечение аллергического ринита позволяет лучще 
контролировать бронхиальную астму у пациентов с сочетанной 
патологией.

3.2. Этиология и патогенез

Аллергический ринит развивается под воздействием внещних 
и внутрижилищных аллергенов.

К внешним аллергенам относятся:
. пыльца деревьев, злаковых и сорных трав,
• споры плесневых грибов, распространенных преимущест­

венно вне жилища (Alternaria, Cladosporium).



Внутрижилищными аллергенами являются:
• клещи домащней пыли (Dermatophagoides farinae, Dermato- 

phagoides pteronyssinus),
• споры плесневых ф ибов, распространенных преимущест­

венно внутри жилища (Aspergillus, Penicillum),
• аллергены теплокровных домащних животных (кошки, со­

баки и др.),
• аллергены синантропных видов (тараканы, мыши, крысы),
• сухой корм для аквариумных рыб (рачки-циклопы, даф ­

нии).
В результате контакта с аллергенами в слизистой оболочке 

полости носа сенсибилизированных лиц развивается хрониче­
ское аллергическое воспаление с привлечением различных типов 
клеток: эозинофилов, Т-лимфоцитов, тучных и эпителиальных 
клеток. Выраженность и продолжительность воспаления зави­
сят от концентрации аллергенов в окружении больного. При 
постоянном воздействии аллергенов воспаление персистирует 
круглый год, при сезонном имеет интермиттирующий характер 
и постепенно угасает при прекрашении воздействия причин­
но-значимого аллергена. Интермиттирующее воспаление на­
блюдается при аллергии к пыльце деревьев и растений, а также 
при сенсибилизации к микрогрибам, обитающим преимущест­
венно вне жилища. Концентрация спор этих микрогрибов в воз­
духе повышается ранней весной и поздней осенью. В результате 
;1Ллергического воспаления формируется повышенная неспеци­
фическая реактивность слизистой оболочки полости носа, пред- 
ставляюшая собой усиленную реакцию на обычные стимулы 
в виде чиханья, отека слизистой оболочки и/или гиперсекреции 
слизистой оболочки. В качестве неспецифических раздражите­
лей (триггеров) аллергического ринита выступают поллютанты 
жилых помещений, главный из которых — табачный дым, а так­
же холодный и сырой воздух, резкие запахи (парфюмерия, сред­
ства бытовой химии), выхлопные газы автотранспорта и др.

Клетки, участвующие в развитии аллергического воспаления, 
вьщеляют больщое количество медиаторов. Наиболее значимы 
из них гистамин и лейкотриены. Медиаторы аллергического 
воспаления вызывают определенные функциональные наруще- 
ния и обусловливают клинические проявления аллергического 
ринита (табл. 51).

1.2. Этиология и патогенез ____________________________________209
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Таблица 51
Взаимосвязь биохимических медиаторов, функциональных нарушений 

и клинических проявлений аллергического ринита 
(Н.И. Ильина, С.А. Польнер, 2001)

Биохимические медиаторы Функциональные
нарушения Клинические проявления

Гистамин, простаглан-
ДИ}{Ы

Гистамин, лейкотриены

Гистамин, лейкотриены, 
брадикинин, фактор ак­
тивации тромбоцитов

Повышенная сухость, ги­
перемия слизистой обо­
лочки
Раздражение нервных 
окончаний
Повышенное образование 
и выделение назального 
секрета
Отек слизистой оболоч­
ки полости носа, повы­
шенная проницаемость 
сосудов

Чувство щекотания в но­
су, почесывание носа, 
«аллергический салют*
Чиханье

Выделения из носа, ри- 
норея, поперхивание

Заложенность носа, ды­
хание ртом, изменение 
тембра голоса

В анатомо-физиологическом отношении полость носа, око- 
лоносовые пазухи и трахеобронхиальное дерево представляют 
собой единое целое. Это объясняет частое сосуществование 
бронхиальной астмы, аллергического ринита и полипозного ри- 
носинусита. Возможные причины сочетания ринита и бронхиаль­
ной астмы — сходство строения мерцательного эпителия, участие 
в патогенезе аллергии и идентичность вызывающих болезнь ал­
лергенов, наследование атопии (С.З. Пискунов, Г.З. Пискунов, 
1991; С. Ilberg, 1994). Другой возможный нервно-рефлекторный 
механизм развития сочетанной патологии — ринобронхиальная 
гиперреактивность и ринобронхиальный рефлекс (С. Bachert 
et al., 1990; W.A. Hosemann et al., 1990).

В литературе дискутируется вопрос о первичности пораже­
ния различных отделов респираторного тракта у пациентов с со­
четанной патологией носа и бронхов. Называют различные ва­
рианты этапности развития этих заболеваний: 1) аллергический 
ринит предществует развитию бронхиальной астмы; 2 ) аллерги­
ческий ринит формируется одновременно с бронхиальной аст­
мой; 3) сначала формируется астма, а затем присоединяются 
симптомы ринита. С нашей точки зрения, последовательность



поражений во многом определяется возрастом пациентов. У де­
тей до 4 лет жизни проявления аллергического ринита, как пра­
вило, редки. Однако пищевая аллергия как наиболее частая фор­
ма сенсибилизации в этом возрасте способствует формированию 
и рецидивированию аденоидита, среднего отита и тонзиллита. 
Пик манифестации бронхиальной астмы приходится на возраст 
3—5 лет (D. Berdel et al., 1998). В связи с этим логично предполо­
жить, что у детей раннего возраста в больщинстве случаев астма 
предществует аллергическому риниту. У более старщих детей 
возможны различные варианты последовательности поражений 
слизистой оболочки носа и бронхов.
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3.3. Классификация

Согласно классификации, предложенной в Отчете о Междуна­
родном консенсусе по диагностике и лечению ринита, выделяют 
сезонный и круглогодичный аллергический ринит (схема 6 ).

Сезонный аллергический ринит — одно из проявлений полли­
ноза. В зависимости от спектра пыльцевой сенсибилизации сим­
птомы появляются весной, летом или ранней осенью. Выражен­
ность их нарастает при выезде в загородную зону, пребывании 
в лесу, в поле, на лугу. Нередко риниту сопутствуют конъюнкти­
вит, пыльцевая астма. У части больных сезонные риниты могут 
быть обусловлены сенсибилизацией к плесневым грибам, кото­
рые распространены в основном вне жилища (Cladosporium, 
Alternaria). Концентрация спор этих микрогрибов повы тается 
весной и осенью, вызывая сезонные обострения ринита.

Круглогодичный аллергический ринит сопровождается клини­
ческой симптоматикой на протяжении всего года. Спектр сенси­
билизации представлен в основном клещами домащней пыли, 
реже — эпидермальными и грибковыми аллергенами.

По преобладанию тех или иных клинических симптомов всех 
больных принято условно делить на пациентов с преобладанием 
чиханья и ринореи — «чихальщиков» и пациентов с преоблада­
нием затрудненного носового дыхания — «блокадников». Пер­
вый вариант клинической картины характерен для сезонного 
ринита, второй — для круглогодичного.



Схема 6. Классификация аллергического ринита, представленная в Отчете 
о Международном консенсусе по диагностике и лечению ринита (1996)
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Выделяют также два периода болезни', обострение и ремиссия.
Настоящая классификация удобна для практического ис­

пользования. Она поддержана Союзом педиатров России и на­
шла отражение в Научно-практической профамме «Аллергиче­
ский ринит у детей» (М., 2002).

Существует и другая классификация аллергического ринита, 
предложенная экспертами ВОЗ (табл. 52). Она учитывает про­
должительность и степень выраженности симптомов болезни. 
В соответствии с последними официальными рекомендациями 
ВОЗ (ARIA, 2001) выделяют две формы аллергического ринита: 
интермиттирующий и персистирующий, а также две градации 
тяжести: легкий и умеренный/тяжелый. В связи с важностью 
классификации для повседневной работы практического врача 
хотелось бы подробнее остановиться на некоторых ее положе­
ниях. Так, симптомы круглогодичного аллергического ринита 
могут беспокоить больного непрерывно (персистировать) или 
периодически угасать (интермиттирующее течение). Сложнее 
обстоит дело с сезонным аллергическим ринитом. Длительность 
заболевания определяется продолжительностью сезона полли­
нации, а выраженность симптомов во многом зависит от метео­
рологических условий (в дождливую погоду они угасают или 
выражены слабо). Закономерно возникает вопрос, какое тече­
ние аллергического ринита должно быть отражено в диагнозе, 
если в первую неделю заболевания ежедневно отмечались выра­
женные проявления ринита, а во вторую в связи с наличием до­
ждей симптомы почти угасли. Вряд ли это имеет принципиаль­
ное значение для базисной противовоспалительной терапии, 
которая показана на весь период поллинации «виновного» рас­
тения.

Таблица 52
Классификация аллергического ринита (ВОЗ, 2001)
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Классификация Симптомы

По характеру течения: 
интермиттирующий 
персистирующий

Проявляется < 4 дней в неделю или < 4 нед 
Проявляется > 4 дней в неделю или > 4 нед
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Окончание табл. 52

Классификация Симптомы

умеренный/тяжелый

По степени тяжести: 
легкий Сон не нарушен. Полноценная дневная физиче­

ская активность, занятия спортом, досуг. Полно­
ценная работоспособность и успеваемость в шко­
ле. Симптомы не имеют мучительного характера 
Нарушения сна, дневной физической активности, 
досуга. Отрицательное влияние на труд и обуче­
ние. Мучительные симптомы (один или несколько)

Классификация болезни по степени тяжести предусматривает 
вьщеление легкого ринита, не нарушающего сон, работоспособ­
ность и активность больного, иными словами, не влияющего на 
качество жизни пациента. С этим трудно согласиться. Аллерги­
ческий ринит — заболевание, доставляющее ребенку не меньше 
страданий, чем бронхиальная астма или атопический дерматит. 
Многолетний опыт собственных наблюдений свидетельствует 
о том, что аллергический ринит всегда (!) нарушает качество 
жизни пациента. Степень этих нарушений зависит от степени 
тяжести ринита.

С нашей точки зрения, в основу классификации аллергиче­
ского ринита по степени тяжести должен быть положен объек­
тивный критерий — степень ограничения воздушного потока. 
Методы измерения: активная передняя риноманометрия (со­
противление верхних дыхательных путей) и назальная инспира- 
торная пикфлоуметрия (пиковая объемная скорость вдоха). Д о­
полнительные критерии: а) объем терапии, обеспечиваюший 
контроль симптомов ринита, б) степень нарушения качества 
жизни пациента. Если удается контролировать симптомы забо­
левания с помощью кромонов или антигистаминных препара­
тов, речь идет, скорее всего, о легком течении или рините сред­
ней тяжести. Контроль течения только с помощью топических 
стероидов — веский аргумент в пользу тяжелого течения болезни.

Следует подчеркнуть, что обе классификации аллергического 
ринита удачно дополняют друг друга. Нами предпринята попыт­
ка разработать рабочую классификацию аллергического ринита, 
учитывающую элементы обеих вышеназванных классификаций 
(схема 7).
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Схема Z Рабочая классификация аллергического ринита (В.Ф. Жерносек, Т.П. Дюбкова)
го



Примеры формулировки диагноза:
Аллергический круглогодичный ринит, персистирующее те­

чение, тяжелый, период обострения. Сенсибилизация к D. ptero- 
nyssinus, D. farinae.

Аллергический круглогодичный ринит, интермиттирующее 
течение, средней тяжести, период ремиссии. Сенсибилизация 
к D. pteronyssinus.

Аллергический сезонный ринит, средней тяжести, период 
ремиссии. Сенсибилизация к пыльце березы, ольхи, дуба.
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3.4. Клиническая картина

Клиническая картина аллергического ринита состоит из сово­
купности основных, дополнительных и общих неспецифических 
симптомов.

Основные клинические симптомы аллергического ринита:
• ринорея — водянистые выделения из носа;
• чиханье, нередко приступообразное, чаще в утренние часы, 

пароксизмы чиханья могут возникать спонтанно;
• зуд, реже чувство жжения в носу, иногда сопровождается 

зудом неба и глотки, может проявляться характерным симпто­
мом — «аллергическим салютом» (постоянное почесывание кон­
чика носа с помощью ладони движением снизу вверх), в резуль­
тате чего у части детей появляется поперечная носовая складка, 
расчесы, царапины на носу;

• заложенность носа, характерное дыхание ртом, сопение, 
храп, изменение голоса; снижение обоняния.

Дополнительные симптомы аллергического ринита:
• раздражение, отечность, гиперемия кожи над верхней гу­

бой и на крыльях носа;
• носовые кровотечения вследствие форсированного смор­

кания и ковыряния в носу;
• боль в горле, покащливание из-за сопутствующего аллер­

гического фарингита, ларингита;
• боль и треск в ущах, особенно при глотании, нарущение 

слуха за счет аллергического туботита;
• глазные симптомы в результате сопутствующего аллергиче­

ского конъюнктивита в виде слезотечения, зуда, инъецирован-
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ности склер и конъюнктивы, фотофобии, темных кругов под 
глазами, вызванных венозным застоем вследствие отека слизи­
стой оболочки носа и придаточных пазух.

Общие неспецифические симптомы:
• слабость, недомогание, раздражительность;
• головная боль, повышенная утомляемость, нарушение кон­

центрации внимания;
• потеря аппетита, иногда тошнота, чувство дискомфорта 

в области живота вследствие проглатывания большого количест­
ва слизи;

• нарушение сна, подавленное настроение;
• повышение температуры тела (крайне редко).
Клиническая картина аллергического ринита отличается боль­

шим разнообразием. В зависимости от преобладания клиниче­
ских симптомов можно выделить признаки, типичные для так 
называемых «чихальшиков» и «блокадников» (табл. 53).

Таблица 53
Клинические проявления аллергического ринита у детей

Клинические
проявления

Больные с преобладанием 
чиханья и ринореи

Больные с преобладанием 
затрудненного носового дыхания

Чиханье

Выделения из носа

Отек (блокада носа) 
Суточный ритм

Конъюнктивит

Преимущественно паро­
ксизмальное 
Водянистые из передних 
и задних отделов 
Вариабельный 
Днем ухудшение, ночью 
улучшение

Часто

Слабо выражено или отсут­
ствует
Густая слизь, преимущест­
венно из задних отделов 
Часто значительный 
Постоянное наличие сим­
птомов или ухудшение но­
чью 
Редко

Аллергический ринит с преобладанием чиханья и слезотечения 
характеризуется приступами чиханья и зуда в полости носа, вы­
делением водянистой слизи. Наблюдается определенный суточ­
ный ритм клинических проявлений с нарастанием их в дневное 
время. Риниту часто сопутствует конъюнктивит. Для детей ха­
рактерен симптом «аллергического салюта». Описанные клини­
ческие проявления типичны в основном для сезонного ринита.



Ведущий симптом аллергического ринита с преобладанием 
затрудненного носового дыхания — заложенность носа. Чиханье 
и зуд выражены незначительно либо полностью отсутствуют. 
В полости носа скапливается густая вязкая слизь, стекающая 
в носоглотку. Выраженность клинических симптомов нарастает, 
как правило, ночью. Эти проявления характерны для круглого­
дичного аллергического ринита.

Аллергическое воспаление слизистой оболочки полости носа 
и носоглотки может приводить к формированию полипов носа 
и околоносовых пазух, гипертрофии аденоидной ткани.

Обострение аллергического ринита сопровождается повыще- 
нием реактивности бронхов к неспецифическим триггерам. Пус­
ковые механизмы бронхиальной гиперреактивности при аллер­
гических ринитах — ринобронхиальный рефлекс, дыхание через 
рот и аспирация содержимого из полости носа (Б.М. Блохин, 
1997). Резкое снижение назальной проходимости предшествует 
падению проходимости бронхов. Мониторинг назальной пик- 
флоуметрии важен для прогнозирования и профилактики при­
ступов бронхиальной астмы.

При аллергических ринитах нередко в патологический про­
цесс вовлекается слизистая оболочка придаточных пазух носа. 
И.В. Маколкин и соавт. (1996) диагностировали аллергический 
риносинусит у 87,5 % взрослых, больных бронхиальной астмой. 
При сравнительном анализе цитологического исследования пе­
риферической крови, мазков-отпечатков слизистой оболочки 
носа, мокроты, жидкости бронхиального смыва авторы обнару­
жили увеличение количества эозинофилов во всех исследуемых 
средах. Это позволило им сделать вывод об общности аллергиче­
ских реакций организма при сочетанной патологии носа, околоно­
совых пазух и бронхиального дерева. Аналогичной точки зрения 
придерживаются С.И. Овчаренко и соавт. (1996), выявившие 
при эндоскопическом исследовании идентичные изменения сли­
зистой оболочки бронхов и верхнечелюстных пазух. Для аллерги­
ческого риносинусита характерна симметричность поражений, 
выраженный отек слизистой оболочки носа и околоносовых па­
зух, формирование полипов. Полип — проявление массивного 
отека собственной пластинки слизистой оболочки. Как правило, 
полипы значительно нарушают носовое дыхание. Редко подвер­
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гаются самостоятельному обратному развитию. Чаще у больных 
астмой возникает вопрос о необходимости оперативного лече­
ния полипов слизистой оболочки полости носа и околоносовых 
пазух. Однако полипэктомия лищь временно восстанавливает 
проходимость дыхательных путей. Так, у 47,8 % больных аспири- 
новой астмой наблюдаются рецидивы полипозных разрастаний 
(С. Ilberg, 1994). Нередко имеет место вторичное инфицирова­
ние с развитием бактериальных односторонних или двухсторон­
них синуситов. Воспалительный процесс обычно поражает од­
новременно несколько пазух. Наиболее подвержены поражению 
верхнечелюстная пазуха (88,9 %) и передняя группа клеток ре- 
щетчатой кости (78,6 %), в меньщей степени — задние рещетча- 
тые клетки. Реже в процесс вовлекаются клиновидная (34,1 %) 
и лобная (31,7 %) пазухи. Воспаление клиновидной пазухи обна­
руживается, как правило, при полипозном и полипозно-гной- 
ном полисинусите.

До недавнего времени очаговая инфекция ЛОР-органов (рино- 
синуситы, тонзиллиты, аденоидиты) рассматривалась как один 
из основных источников сенсибилизации организма и причин­
ный фактор манифестации приступов бронхиальной астмы у де­
тей. По современным представлениям, небные и глоточная мин­
далины являются основой лимфоидной ткани, ассоциированной 
со слизистыми оболочками и участвующей в создании иммунного 
барьера слизистого покрова дыхательных путей и пищеваритель­
ного тракта. Миндалины — составная часть лимфаденоидного 
глоточного кольца. Будучи лимфоэпителиальными органами, 
они играют роль своеобразного регионального источника эф- 
фекторных клеток иммунной системы (типа клеток памяти), по­
ставляемых в контролируемые слизистые оболочки (В.П. Быко­
ва и соавт., 1996). Важная физиологическая роль миндалин 
лимфоидного глоточного кольца в создании иммунного барьера 
слизистых оболочек оправдывает органосохраняющую тактику 
лечения тонзиллярной болезни у детей, страдающих атопией. 
Это приобретает особую актуальность у пациентов дощкольного 
возраста, так как в возрасте 5—7 лет отмечается пик иммуноло­
гической активности небных и глоточной миндалин.
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3.5. Диагностика
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Диагноз аллергического ринита уточняется в ходе детального об­
следования пациента.

Основные диагностические исследования при аллергическом 
рините у детей:

1. Подтверждение аллергического характера воспаления сли­
зистой оболочки полости носа;

• исследование слизи из носа (см. приложение 3);
• исследование соскоба слизистой оболочки полости носа 

(см. приложение 4).
2. Оценка активности аллергического воспаления:
.  определение концентрации эозинофильного катионного 

белка (см. с. 36).
3. Передняя риноскопия.
Для аллергического ринита характерны отек и бледность 

слизистой оболочки полости носа. Однако указанные признаки 
обнаруживаются только при наличии клинических симптомов 
в момент обследования.

4. Функциональные исследования:
• назальная пикфлоуметрия. С помощью назального пик­

флоуметра измеряется пиковая объемная скорость при вдохе 
или выдохе через нос. Предпочтительно исследование форсиро­
ванного вдоха. При аллергическом рините наблюдается симмет­
ричное снижение проходимости носовых ходов. Результаты кор­
релируют с данными риноманометрии;

. активная передняя риноманометрия. Позволяет оценить 
сопротивление вдыхаемого воздуха путем измерения воздушно­
го потока и изменений давления в полости носа. При аллергиче­
ском рините отмечается симметричное повышение сопротивле­
ния.

5. Исключение синусита:
• эндоскопия придаточных пазух носа;
• рентгенологическое исследование околоносовых пазух;
• компьютерная томография;
. магнитно-резонансная томофафия.
Наибольшую информацию о состоянии слизистой оболочки 

носа и околоносовых пазух у пациентов с аллергическим рини-



ТОМ дают эндоскопическое исследование и компьютерная томо­
графия. Нередко считают, что для диагностики синусита вполне 
достаточно обычного рентгенологического исследования, а для 
компьютерной томографии околоносовых пазух необходимы спе­
циальные показания. Это мнение ошибочно. В настоящее время 
компьютерная томоф аф ия стала основным рентгенологическим 
методом диагностики различных заболеваний носа и околоносо­
вых пазух, хотя и не имеет решающего значения в диагностике 
аллергии.

6 . Мазок из носа на флору и чувствительность к антибиотикам.
7. Диагностика спектра сенсибилизации:
• скарификационные кожные пробы с аллергенами;
. анализ уровня общего и специфических IgE;
• назальные провокационные тесты с аллергенами по пока­

заниям.
Дифференциальный диагноз аллергического ринита
Дети младшего возраста:
.  гипертрофия носоглоточной миндалины (аденоиды);
. инородные тела полости носа;
• синдром неподвижности ресничек эпителия;
• муковисцидоз;
• повторные инфекционные риниты;
• врожденные аномалии развития полости носа.
Дети старшего возраста:
• полипозный риносинусит;
• искривление носовой перегородки;
• медикаментозный ринит;
• первичный мастоцитоз носа;
. вазомоторный ринит;
• неаллергический ринит с синдромом эозинофилии (NARES);
.  злокачественные опухоли;
• туберкулез;
.  гранулематоз Вегенера.
Гипертрофия носоглоточной миндалины (аденоиды) встреча­

ется обычно в возрасте старше 3 лет, но бывает и у более млад­
ших детей. Характерны постоянное или периодическое (только 
во время сна) затруднение носового дыхания, храп во сне и дыха­
ние через рот, серозные или серозно-гнойные (при аденоидите)
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выделения из носа, периодическое или постоянное нарушение 
слуха на одно или оба уха. При длительном течении заболевания 
формируется «аденоидный» тип лица. Дифференциальной диаг­
ностике помогает пальцевое исследование носоглотки, риноско­
пия. Следует помнить, что гипертрофия небных миндалин часто 
наблюдается у детей с атопией и сопутствует таким заболевани­
ям, как бронхиальная астма и аллергический ринит. Нередко 
аденоиды маскируют аллергический ринит. Пациенты в течение 
длительного времени не получают базисной противовоспали­
тельной терапии, что способствует профессированию аллерги­
ческого воспаления слизистой оболочки полости носа и около­
носовых пазух.

Инородные тела полости носа чаше всфечаются у детей 
в возрасте 1 года — 3 лет (преимущественно у мальчиков). Ха­
рактерно одностороннее поражение: заложенность носа, слизи­
сто-гнойное (позже гнойно-кровянистое) отделяемое с неприят­
ным запахом из одной половины носа.

Синдром неподвижности ресничек эпителия. При подозрении 
исследуют носовой мукоцилиарный клиренс (сахариновый тест, 
в норме показатель не превышает 30 мин), частоту биения рес­
ничек. Информативна фазово-контрастная микроскопия.

Врожденные аномалии развития полости носа сочетаются 
с пороками других органов и частей тела.

Полипы носа — одно из осложнений круглогодичного аллер­
гического ринита. Нередко наблюдаются при муковисцидозе. 
Могут быть одним из проявлений аспириновой триады. Часто 
сопровождаются односторонней заложенностью носа.

Вазомоторный ринит. Диагноз ставят методом исключения. 
Симптомы появляются при изменениях температуры окружаю­
щей среды и влажности, при воздействии раздражающих ве­
ществ, резких запахов и т.д. Часто сфадает обоняние. Эффек­
тивны М-холиноблокаторы местно.

Неаллергический ринит с синдромом эозинофилии (NARES). 
Симптомы ринита (чиханье, зуд в полости носа, ринорея, ино­
гда — снижение обоняния) сочетаются с эозинофилией слизи­
стой оболочки полости носа. Уровень IgE в норме, кожные пробы 
с аллергенами отрицательные. В мазке слизи из носа значитель­
но повышено число эозинофилов (до 80—90 %).
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Злокачественные опухоли. Метод выбора в диагностике опу­
холей — магнитно-резонансная томофафия.

Медикаментозный ринит может быть вызван различными 
лекарственными препаратами. Классический медикаментозный 
ринит развивается при длительном применении сосудосужи­
вающих средств и интраназальном использовании препаратов 
типа кокаина. Длительное (более 5 сут) применение местных 
сосудосуживающих средств усиливает отек слизистой оболочки, 
изменяет pH слизи, приводит к повреждению мерцательного 
эпителия.

Инфекционный ринит. Самая частая причина — инфекции 
верхних дыхательных путей. Сначала появляется чиханье и про­
зрачные водянистые выделения из носа, которые через несколь­
ко суток становятся гнойными. В мазке слизи из носа преобла­
дают нейфоф илы .

Искривление носовой перегородки. Диагноз устанавливается 
при риноскопии.

Туберкулез носа. Типичные симптомы начальной стадии: за­
ложенность носа, обильные вьщеления, образование корок. При 
распаде инф ильфатов и образовании язв появляется гнойное 
отделяемое с примесью крови. Чаще поражается хрящевой отдел 
носовой перегородки.
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3.6. Лечение

Лечение аллергического ринита должно быть направлено на 
достижение и поддержание конф оля над симптомами заболева­
ния, профилактику обострений заболевания, а также на предот­
вращение развития бронхиальной астмы.

П роф амм а лечения включает:
• усф анение контакта с причинно-значимым аллергеном 

и создание гипоаллергенного быта;
.  гипоаллергенную диету по показаниям;
• базисную противовоспалительную терапию;
• симптоматическую терапию;
. иммунотерапию причинно-значимым аллергеном.



3.6.1. Организация гипоаллергенного быта

Устранение контакта с причинно-значимым аллергеном и кон­
троль окружающей среды не только уменьшают вероятность 
обострения аллергического ринита. Создание гипоаллергенного 
быта предохраняет ребенка от расширения спектра сенсибили­
зации. Это важно не только при сенсибилизации к бытовым, 
эпидермальным и грибковым аллергенам, но и при пыльцевой 
аллергии. Принципы организации гипоаллергенного быта для 
больных аллергическим ринитом аналогичны таковым при брон­
хиальной астме. При аллергии к пыльце растений рекомендуется 
использовать кондиционеры. Летом они надежно изолируют 
жилье от аллергенов. Электрические фильтры (комнатные или 
центральные) удаляют более 90 % взвешенных в воздухе частиц, 
но недостаточно эффективны для удаления микроклешей.

3.6.2. Питание

При круглогодичном аллергическом рините, обусловленном бы­
товой и эпидермальной сенсибилизацией, специальной диеты 
не требуется. Она показана при сопутствующей пищевой аллер­
гии. Определенные ограничения в диете необходимы при аллергии 
к пыльце растений. Из питания исключаются пищевые продук­
ты, имеющие антигенное родство с пыльцой причинно-значи­
мых растений (см. с. 15), которые могут поддерживать аллерги­
ческое воспаление слизистой оболочки и служить причиной 
персистенции симптомов поллиноза в осенне-зимний период.

3.6.3. Медикаментозная терапия

В лечении аллергического ринита применяются шесть ф упп ле­
карственных средств; кромоны, интраназальные кортикостерои­
ды, Нргистаминоблокаторы, деконгестанты, антихолинергики, 
антилейкотриеновые препараты.

Влияние различных ф упп медикаментов на симптомы ал­
лергического ринита представлено в табл. 51.

Для базисной противовоспалительной терапии применяются 
препараты двух основных групп: 1) кромоны; 2 ) топические сте­
роиды.
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У детей лечение аллергического ринита начинают с нестеро­
идных противовоспалительных средств. Основной препарат — 
кромогликат натрия. Существуют специальные лекарственные 
формы кромогликата натрия в виде капель и дозированного аэ­
розоля для лечения аллергического ринита и в виде капель для 
лечения аллергического конъюнктивита.

Таблица 54
Влияние медикаментов на симптомы ринита

(Международный консенсус в лечении аллергического ринита.
Версия Европейской академии аллергологии и клинической 

иммунологии, 2000)

Препараты
Симптомы

Чиханье Ринорея Назальная
обструкция Зуд носа Глазные

симптомы

Н 1-блокаторы
оральные ++ ++ + +++ ++
интраназальные ++ ++ + ++ +++
интраокулярные 0 0 0 0 0

Кортикостероиды
интраназальные +++ +++ +++ ++ ++

Кромоны
интраназальные + + + + 0

интраокулярные 0 0 0 0 ++
Деконгестанты

йітграназальные 0 0 + ++ + 0 0

оральные 0 0 + 0 0

Лнтихолинергики 0 ++ 0 0 0

Лнтилейкотриены 0 + ++ 0 ++

Лекарственные формы кромогликата натрия для лечения ал­
лергического ринита:

. Ломузол (дозированный носовой спрей, 1 доза — 2,6 мг 
кромогликата натрия);

• Кромогексал (дозированный аэрозоль для интраназального 
применения, 1 доза — 2 ,8  мг; дозированный назальный спрей, 
1 доза — 2 ,8  мг);



• Кромоглин (дозированный назальный спрей, 1 доза — 
2 ,8  мг);

• Кромосол (дозированный назальный аэрозоль, 1 доза — 
2 ,6  мг);

• Ифирал (капли в нос, 1 капля — 1 мг).
Лекарственные формы кромогликата натрия для лечения ал­

лергического конъюнктивита:
• Оптикром (глазные капли, 1 капля — 1 мг);
• Кромогексал (глазные капли, 1 капля — 1 мг);
• Хай-кром (глазные капли, 1 капля — 1 мг);
• Ифирал (глазные капли, 1 капля — 1 мг).
При аллергическом рините кромогликат натрия назначают 

в дозе не менее 2 мг на одно введение в каждую ноздрю 4 раза 
в сутки. При аллергическом конъюнктивите кромогликат на­
трия закапывают в конъюнктивальный мешок по 2  мг в каждый 
глаз 4 раза в сутки. Продолжительность лечения при круглого­
дичном аллергическом рините — не менее 3 мес (в среднем
3—6 мес). При сезонном аллергическом рините и конъюнктиви­
те лечение начинают за 3—4 нед до сезона поллинации и прово­
дят в течение всего периода пыления причинно-значимых рас­
тений.

Новые возможности в терапии аллергического ринита от­
крылись с внедрением в практику препаратов недокромила на­
трия для интраназального применения. Недокромил натрия вы­
пускается в виде 2 % спрея для носа (Тиларин) и глазных капель 
(Тилавист).

При отсутствии эффекта от нестероидных противовоспали­
тельных средств, при выраженных клинических проявлениях ри­
нита, сочетающихся с полипозными разращениями слизистой 
оболочки носа, аллергическим синуситом, детям старщих воз­
растных групп назначают местные стероиды.

Показания для интраназального применения кортикостероидов:
• отсутствие эффекта от кромонов;
• выраженные проявления аллергического ринита, значи­

тельно влияющие на качество жизни пациентов;
• сочетание аллергического ринита с полипозными разра­

щениями слизистой оболочки полости носа и околоносовых 
пазух;
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• рецидивы полипов после оперативного лечения. Показано 
длительное (не менее 6  мес) лечение топическими стероидами;

• аллергический риносинусит у детей старших возрастных 
групп.

Топические стероиды купируют аллергическое воспаление, 
восстанавливают проходимость носовых ходов, оказывают дли­
тельный протективный эффект. Детям назначают, как правило, 
1 /2  дозы, рекомендуемой взрослым, в 1— 2  приема в зависимо­
сти от длительности действия препарата (табл. 55). Стероиды 
вводят в каждую ноздрю, при однократном режиме дозирования 
их назначают обычно утром. Длительность терапии устанавлива­
ется индивидуально и колеблется при круглогодичном рините от 
1 до 3 мес. При сезонном аллергическом рините стероиды пока­
заны в период максимальной выраженности симптомов с после- 
дуюшим постепенным переходом на нестероидные противовос­
палительные препараты.

Таблица 55
Лекарственные формы глюкокортнкостероидов для лечения 

аллергического ринита у детей
Препарат Лекарственная фор.ма Режим дозирования Возраст

Триамцино-
лон

Бекломета-
зон

Будесонид

Назакорт (дозированный аэро­
золь для интраназального при­
менения на 100 доз по 55 мкг в 
каждой)
Беконазе (дозированный вод­
ный аэрозоль для интраназаль­
ного применения на 200 доз по 
50 мкг в каждой)
Альдецин (дозированный аэро­
золь с носовым аппликатором на 
200 доз по 50 мкг в каждой)
Насобек (дозированный спрей 
для эндоназального применения 
на 200 доз по 50 мкг в каждой)
Ринокорт (дозированный аэро­
золь для интраназального при­
менения на 200 доз по 40 мкг в 
каждой)

2 дозы 1 раз 
в сутки или
1 доза 2 раза 
в сутки
2 дозы 2 раза 
в сутки

Старше 
12 лет

Старше 
6 лет

4 дозы 1 раз в су­
тки или 1—2 до­
зы 2 раза в сутки

Старше 
6 лет
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Окончание табл. 55

Препарат Лекарственная форма Режим дозирования Возраст

Флутиказон

Мометазон

Фликсоназе (дозированный вод­
ный спрей для интраназального 
применения на 120 доз по 50 мкг 
в каждой)

Назонекс (дозированный аэро­
золь для интраназального при­
менения на 120 доз по 50 мкг в 
каждой)

1 доза 1 раз в су­
тки
2 дозы 1 раз в су­
тки
2 дозы 1 раз в су­
тки
1 доза 1 раз в су­
тки

4 года — 
12 лет
Старше 
12 лет
Старше 
12 лет 
3 года — 
12 лет

При аллергических ринитах показаны антигистаминные сред­
ства. Существует три поколения антигистаминных препаратов.

Ні-блокаторы I поколения (фенирамин, диметинден, клема- 
стин, хлоропирамин, ципрогептадил, квифенадин, гидроксизин) 
в настоящее время не рекомендуются для лечения аллергического 
ринита. Они обладают целым рядом побочных эффектов: кратко­
временность антигистаминного действия и необходимость мно­
гократного приема в течение суток; местно-анестезирующее 
действие; сухость слизистых оболочек носа, усугубляющая про­
явления аллергического ринита; седативный эффект; формирова­
ние тахифилаксии и необходимость смены препаратов в процес­
се лечения; побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой 
системы, желудочно-кищечного тракта, зрения, мочевыводящей 
системы.

Антигистаминные препараты II поколения (терфенадин, ас- 
темизол, цетиризин, лоратадин, эбастин) имеют преимущества 
по сравнению с препаратами I поколения: высокая специфич­
ность и высокое сродство к Нргистаминорецепторам; достаточ­
ная продолжительность антигистаминного действия и возмож­
ность однократного приема в сутки; отсутствие блокады других 
типов рецепторов, обусловливающей побочные эффекты препа­
ратов первого поколения; отсутствие или крайне редко встре­
чающееся седативное действие; отсутствие связи абсорбции 
препарата с приемом пищи; отсутствие тахифилаксии и воз­
можность длительного применения. Терапевтическая эф ф ек­
тивность различных антигистаминных средств II поколения 
в лечении аллергического ринита приблизительно одинакова



(Н.И. Ильина, С.А. Польнер, 2001). Однако не все они могут 
длительно применяться для лечения ринита. Не рекомендуются 
для длительного применения терфенадин и астемизол в связи 
с наличием кардиотоксического эффекта и проаритмогенного 
действия за счет удлинения интервала Q—Т. Большинство пре­
паратов II поколения (за исключением цетиризина) метаболи- 
зируются в печени, поэтому их следует осторожно назначать 
мри наличии сопутствующих заболеваний печени.

Новый щаг в фармакотерапии аллергического ринита — вне­
дрение в клиническую практику антигистаминных препаратов 
III поколения, являющихся активными метаболитами препаратов 
II поколения. Это фексофенадин, дезлоратадин, левоцетиризин, 
иорастемизол. Они отличаются более высокой антигистаминной 
активностью по сравнению со своими предшественниками и ли­
шены их недостатков (Л.А. Горячкина, 2001). Сравнительная ха­
рактеристика антигистаминных препаратов II и III поколений 
представлена в табл. 56. Дозы основных антигистаминных пре­
паратов приведены в табл. 57.

Предпочтительны антигистаминные препараты II и III поко­
лений, не обладающие седативным эффектом и не повыщающие 
реактивность бронхов; лоратадин, фексофенадин, дезлоратадин. 
Лоратадин может применяться длительно, до 3 мес, препараты 
третьего поколения — в течение 3—4 нед.

Существуют антигистаминные препараты для местного при­
менения в виде эндоназального спрея и глазных капель — ацела- 
стин и левокабастин. Характеризуются быстрым началом дейст­
вия — через 15 мин. Используются в основном при легком 
течении заболевания. Назначают детям старще 5 лет. Местные 
антигистаминные средства нельзя сочетать с приемом Н]-гнета­
ми ноблокаторов внутрь.

Препарат ацеластина Аллергодил выпускается в виде назаль­
ного спрея и глазных капель. Назальный спрей показан детям 
старще 6  лет по одной ингаляции в каждую ноздрю 2  раза в день. 
Курс терапии может продолжаться несколько недель. Глазные 
капли назначают детям старще 12 лет.

Левокабастин выпускается под названием Гистимет в виде 
спрея для интраназального применения и глазных капель. На­
зальный спрей назначается детям старще 6  лет по 1 впрыскива­
нию в каждую половину носа 2—3 раза в сутки в течение 10 дней.
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Сравнительная характеристика основных
Характеристика

препарата Лоратадин Эбастин Цетиризин

Седативный эф­ На уровне На уровне Дозозависимый
фект плацебо плацебо
Начало действия Быстрое, 

через 30 мин
Быстрое, 
через 30 мин

Быстрое, через 30 мин

Время полувыве- 
дения

18-24 ч 15-18 4 7 -1 1  ч

Частота приема, 
раз в сутки

1 1 1

Влияние пищи 
на всасывание

Нет Нет Нет

Время примене­ В любое В любое В любое время
ния время время
Возраст ребенка S 1 года ^ 12 лет > 2 лет
Назначение паци­
ентам, работа ко­
торых требует по- 
вьпиегаого внима­
ния

Можно Можно Соблюдать осторожность 
при вождении автомоби­
ля и работе, требующей 
повышенного внимания

Усиление дейст­
вия алкоголя

Нет Нет При использовании в ре­
комендуемых дозах не 
усиливает, но необходи­
мо соблюдать осторож­
ность

Увеличение мас­
сы тела

Нет Нет Нет

Побочные дейст­ Редко рвота. Редко сухость Сонливость, возбуждение.
вия сухость во 

рту
во рту бронхоспазм

Меры предосто­
рожности

Нет Нет Нет



1.6. Лечение 231

Таблица 56
антигистаминных препаратов II и III поколений

Астемизол Терфснаоин Фексофенадин Дсзлоратадин

Дозозависимый На уровне 
плацебо

На уровне 
плацебо

На уровне 
плацебо

Очень медленное, Среднее, Среднее, Быстрое,
через 48—120 ч через 1—2 ч через 60 мин через 30 мин
9 -1 2  дней 4 - 6  ч 11-15 ч 21-23  ч

1 2 1 1

Да Нет Нет Нет

Натощак или за 1 ч В любое В любое В любое
до еды время время время
С первого года жизни S 3 лет 2: 12 лет > 12 лет
Можно в рекомен­
дуемых дозах

Можно, но не води­
телям транспорта

Можно Можно

Да Нет Нет Нет

Да Да Нет Нет

Бронхоспазм, артрал- 
гии, судороги, повы­
шение функциональ­
ных печеночных проб, 
бессонница, ночные 
кошмары

Удлинение интерва­
ла Q—Т, желудочко­
вые аритмии, обмо­
роки, бронхоспазм

Головная боль, 
сонливость, 
тошнота, 
головокруже­
ние, усталость

Головная боль

Избегать применения 
при нарушении функ­
ции печени, у паци- 
еіггов с врожденными 
нарушениями внутри- 
желудочковой прово­
димости, некорриги- 
рованной гипокалие- 
мией

Избегать примене­
ния у больных с уд­
линенным интер­
валом Q—Т, при тя­
желом поражении 
печени, электролит­
ном дисбалансе. Не 
превышать реко­
мендуемой дозы

Нет Нет
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Таблица 57
Дозирование антигистаминных препаратов у детей

Препарат Доза Лекарственная форма

Клемастин
(Тавегил)

Квифенадин
(Фенкарол)

Хлоропирамин
(Супрастин)

Ципрогептацил
(Перитол)

/  поколение

6—12 лет: 1/2—1 табл. 2 раза в сутки, 
старше 12 лет: 1 табл. 2 раза в сутки.
Для инъекций: 25 мкг/кг массы в сутки в 2 инъекции
До 3 лет: по 5 мг 2—3 раза в сутки,
3 года — 7 лет: по 10 мг 2—3 раза в сутки,
7—12 лет: по 10—15 мг 2—3 раза в сутки, 
старше 12 лет: по 25 мг 2—3 раза в сутки
1 — 12 мес: по 1/4 табл. 2—3 раза в сутки,
1 год — 6 лет: по 1/3 табл. 2—3 раза в сутки, 
старше 6 лет: по 1/2 табл. 2—3 раза в сутки
6 мес — 2 года: до 400 мкг/кг в сутки,
2 года — 6 лет: 6 мг/сут, 
старше 6 лет: 12 мг/сут

Таблетки по 1 мг; 
ампулы, 0,05 % раствор

Таблетки по 15 мг

Таблетки по 25 мг; 
ампулы, 2 % раствор

Таблетки по 4 мг; 
сироп, 400 мкг/мл >>>
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Лоратадин
(Кларитин,
аналоги)
Цетиризин
(Зиртек)

Эбастин
(Кестин)

Фексофенадин
(Телфаст)
Левоцетиризин
(Ксизал)
Дезлоратадин
(Эриус)

II поколение

1 год — 12 лет: 5 мг 1 раз в сутки, 
старше 12 лет; 10 мг 1 раз в сутки

2 года — 6 лет; 5 мг 1 раз в сутки или по 2,5 мг 2 раза в сутки, 
старше 6 лет; 10 мг/сут

Старше 12 лет: 10 мг 1 раз в сутки

III  поколение

6—12 лет: по 30 мг 1—2 раза в сутки, 
старше 12 лет: 120 мг 1 раз в сутки
Старше 6 лет; по 5 мг 1 раз в сутки 

Старше 12 лет: 5 мг 1 раз в сутки

Таблетки по 10 мг; сироп, 
5 мг/5 мл

Таблетки по 10 мг; 
капли, 10 мг/1 мл (20 ка­
пель)
Таблетки по 10 мг

Таблетки по 30, 120, 
180 мг
Таблетки по 5 мг 

Таблетки по 5 мг



Для местного применения может использоваться Виброцил, 
состоящий из блокатора Нргистаминорецепторов диметиндена 
и селективного арадреномиметика фенилэфрина, оказывающего 
сосудосуживающее действие. Обладает антигистаминным и со­
судосуживающим действием. Выпускается в виде назального 
спрея, капель, геля. Капли назначаются с раннего детского воз­
раста, спрей используется у детей старше 6  лет. Гель применяет­
ся как профилактическое средство при заложенности носа, осо­
бенно ночью. В связи с наличием сосудосуживающего действия 
не рекомендуется применять более 5—7 дней.

Симптоматическое лечение аллергического ринита включает 
назначение по показаниям сосудосуживающих препаратов. В «От­
чете о Международном консенсусе по диагностике и лечению 
ринита» указывается на необходимость осторожного примене­
ния пероральных сосудосуживающих препаратов, способных 
оказывать побочное действие на центральную нервную систему. 
Могут использоваться местные сосудосуживающие препараты: 
нафазолин (Санорин), оксиметазолин (Назол, Називин, Аф- 
рин), тетризолин (Тизин), ксилометазолин (Галазолин, Ксиме- 
лин, Отривин, ДляНос). Следует избегать длительного и частого 
применения местных сосудосуживающих средств, так как оно 
приводит к нарущению микроциркуляции в слизистой оболочке 
носа и формированию медикаментозного ринита.

При выраженной ринорее, обусловленной повыщением то­
нуса парасимпатического отдела вегетативной нервной системы, 
эффективны антихолинергические препараты в форме назаль­
ного спрея. Ипратропиум бромид (1 доза — 20 мкг препарата) 
способен конкурентно блокировать рецепторы ацетилхолина 
и ингибировать повышенную секрецию слизистых оболочек за 
счет уменьшения стимулирующего влияния парасимпатическо­
го отдела вегетативной нервной системы. Назначается обычно 
по одной дозе 2—3 раза в день. Лечение может продолжаться
4—8 нед.

Перспективно лечение аллергического ринита антилейко- 
триеновыми препаратами (зафирлукаст, монтелукаст).

Ступенчатая терапия. Лечение аллергического ринита прово­
дится по ступенчатым схемам. Адаптированная нами схема тера­
пии сезонного аллергического ринита представлена в табл. 58.
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Таблица 58
Ступенчатая схема лечения аллергического сезонного ринита 

(В.Ф. Ж ерносек, 2002)
Ступень терапии Объем терапии

Пероральные антигистаминные средства бы­
строго действия II—III поколений, не обла­
дающие седативной активностью, 
или
местные антигистаминные средства, 
или
кромогликат натрия в нос и/или глаза 
Кромогликат натрия в нос, при отсутствии 
эффекта — кортикостероиды интраназально 
и
Пероральные антигистаминные средства бы­
строго действия II—III поколений, не обла­
дающие седативной активностью 
или
кромогликат натрия в глаза 
Пероральные антигистаминные средства бы­
строго действия II—III поколений, не обла­
дающие седативной активностью 
и
Кромогликат натрия в глаза 
или
кромогликат натрия в нос, при отсутствии 
эффекта — кортикостероиды интраназально 
и
Кромогликат натрия в глаза

Лечение круглогодичного аллергического ринита у детей начи­
нают с сочетания кромогликата натрия в нос и пероральных анти­
гистаминных препаратов, не обладающих седативным эффектом. 
При их неэффективности рекомендуются интраназальные глю­
кокортикостероиды. Многолетний опыт наблюдения за больными 
круглогодичным аллергическим ринитом свидетельствует о сла­
бой эффективности кромонов у детей старщего возраста. В дан­
ной возрастной группе целесообразно применение топических 
стероидов.

В отечественной педиатрии при лечении аллергических забо­
леваний носа и околоносовых пазух используют физиотерапев-

Ступень 1.
Легкое течение или перио­
дически появляющиеся сим­
птомы

Ступень 2.
Среднетяжелое течение пре­
имущественно с симптома­
ми со стороны полости носа

Ступень 3.
Среднетяжелое течение с вы­
раженными симптомами со 
стороны глаз



тические методы (эндоназальный электрофорез кальция, лекар­
ственный фонофорез, лазеротерапия и др.). За рубежом эти 
методы лечения не применяются (W. Gruber et al., 1997). Ис­
пользование электро- и согревающих процедур на область носа 
и околоносовых пазух недопустимо без предварительного рент­
генологического исследования.

В программе ARIA (2001) вьщеляют три ступени терапии 
аллергического ринита. Первая ступень — легкий интермитти­
рующий ринит, вторая объединяет умеренный/тяжелый интер - 1 
миттирующий и легкий персистирующий, третья — умерен­
ный/тяжелый персистирующий ринит (табл. 59).

3.6.4. Прочие методы терапии

Снижение местной иммунологической защиты в виде дефицита 
sIgA у пациентов с аллергическим ринитом, персистирующий 
отек слизистой оболочки носа и околоносовых пазух, нарущение 
микроциркуляции способствуют наслоению бактериальной ин­
фекции на аллергическое воспаление. При появлении гнойных 
вьщелений из носа, интоксикации пациент должен быть осмот­
рен отоларингологом для решения вопроса о применении спе­
циальных методов лечения. Основной принцип лечения синуси­
тов — создание хороших условий для аэрации пазух и эвакуации 
секрета через естественные соустья. Целесообразно начинать те­
рапию с пункций и дренирования околоносовых пазух, введения 
в их полость антибиотиков. Оптимальным является тот антибио­
тик, к которому чувствительна выделенная микрофлора. Однако 
бактериологическое исследование занимает определенный про­
межуток времени. В связи с этим для стартовой терапии исполь­
зуют антибиотики широкого спектра действия. Надо учитывать 
тропность к верхним отделам респираторного тракта таких воз­
будителей, как Streptococcus pneumoniae и Haemophilus influenzae. 
Правда, при исследовании пунктата верхнечелюстной и лобной 
пазух нередко обнаруживается Staphylococcus aureus.

Эффективный антибиотик для лечения воспалительных забо­
леваний слизистой оболочки носа и околоносовых пазух — окге- 
нисепт. Активен в отношении фамположительных и ф ам оф ица- 
тельных бактерий, хламидий, микоплазм, ф ибов, простейших, 
вирусов герпеса. При применении в исходной конценф ации

236_________________________________Глава 3. Аллергический ринит I



Ступенчатая схема терапии аллергического ринита (ARIA, 2001)
Таблица 59

Интсрмиттируюший Персистирующий

легкий умеренный/тяжелый легкий умеренный/тяжелый

Ступень I Ступень 2 Ступень 3

•Оральные H i-блокаторы
•Интраназальные Нрблокаторы
• И/или деконгестанты (не в по­
рядке предпочтения)

• Оральные Н і -блокаторы 
•Интраназальные Н]-блокаторы
• И/или деконгестанты
• Интраназальные кромоны
• Интраназальные кортикостероиды 
(не в порядке предпочтения)

При отсутствии эффекта — ступень 
вверх. При улучшении в течение 
2—4 нед — продолжить лечение 
1 мес

• Игпраназальные кортикостероиды:
при улучшении в течение 2—4 нед — 
ступень вниз и продолжить лечение 
в течение 1 мес;
при отсутствии эффекта: 

увеличить дозу интраназальных кор­
тикостероидов,
при зуде и ринорее добавить ипра- 
тропиума бромид,
при зуде и чиханье добавить Н [-бло­
каторы;

при отсутствии эффекта решить во­
прос о целесообразности хирургиче­
ского лечения (например, полипов 
носа)

П р и м е ч а н и я :  I. При наличии конъюнктивита дополнительно оральные Нрблокаторы или интраокулярные 
Нрблокаторы. 2. Обсудить возможность применения иммунотерапии аллергенами. 3. При улучшении — ступень вниз, 
при ухудшении — ступень вверх.



нарушает мукоцилиарный клиренс, вызывает неприятные боле­
вые ошушения в полости носа. Рекомендуется в разведении 1:6 
или 1:8 (сохраняет высокую антимикробную активность как при 
нанесении на поверхность слизистой оболочки носа, так и при 
введении в околоносовые пазухи). Эффективен также фузафун- 
жин (Биопарокс), выпускаемый в аэрозоле. Активен в отношении 
стрептококков, а также пневмококка, стафилококков, нейссе- 
рий, микоплазм, кандид. Назначается детям старше 2,5 года по
2—4 ингаляции в каждый носовой ход с интервалом 4 ч.

При полипах носа и околоносовых пазух основной метод лече­
ния — хирургический, хотя эффект его у пациентов с атопией 
временный. Качество жизни больных с полипозом значительно 
улучшают топические кортикостероиды. Местную кортикосте­
роидную терапию следует рассматривать как первый этап (нехи­
рургическая полипэктомия) комплексного лечения полипоза 
носа и околоносовых пазух. Длительность ее — не менее 1 мес. 
При безуспешности консервативной терапии полипов носа и во­
влечении в процесс околоносовых пазух полипы должны быть 
удалены независимо от их величины. После операции для профи­
лактики рецидивов целесообразно продолжить местную корти­
костероидную терапию. При частых рецидивах полипов лечение 
топическими стероидами должно быть длительным (до 6  мес).

Лечение полипозного синусита при сочетании с бронхиальной 
астмой и непереносимостью аспирина — сложная задача. Во-пер­
вых, любая операция у больного бронхиальной астмой и особенно 
при наличии аспириновой триады является мощным провоци­
рующим фактором и может вызвать обострение болезни вплоть 
до астматического статуса. Во-вторых, хирургическое лечение, 
полипоза носа у таких больных, как правило, малоэффективно: 
удаление полипов на фоне выраженной сенсибилизации орга­
низма и нарущений в иммунной системе лищь кратковременно 
улучщает носовое дыхание. В условиях неконтролируемого ре­
активного послеоперационного отека образование новых поли­
пов в первые же месяцы и даже недели после вмещательства 
вновь приводит к рецидиву. Так, по данным С. Ilberg (1994), п о - ! 
еле трансназальной микрохирургии полипов хронический рино- 
синусит рецидивирует в 11,4 % случаев, полипы носа и околоно­
совых пазух — в 23,3 %, полипы носа и околоносовых пазух 
у пациентов с аспириновой триадой — в 47,8 % случаев.
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Таким образом, наиболее плохой прогноз оперативного вме­
шательства отмечается при сочетании полипоза носа и околоносо­
вых пазух с бронхиальной астмой и непереносимостью аспирина. 
Значительно улучшает его гормональная терапия топическими 
и системными кортикостероидами в пре-, интра- и послеопера­
ционном периодах. Хирургическая полипэктомия должна быть 
только частью комплексного лечения пациента с сочетанной ал­
лергической патологией верхних и нижних дыхательных путей. 
До настоящего времени четко не определена продолжительность 
системной кортикостероидной терапии после оперативного вме­
шательства. С. Ilberg (1994) рекомендует назначать пероральные 
стероиды за 6—7 дней до операции и максимум в течение 3 мес 
после операции (в поддерживающих дозах). Несмотря на значи­
тельную частоту рецидивов, отоларингологи убеждены в целесооб­
разности оперативного вмешательства при полипах носа и около­
носовых пазух у пациентов с бронхиальной астмой. Улучшение 
носового дыхания после операции отмечается у 91,1 % больных. 
Санация околоносовых пазух и восстановление носового дыха­
ния способствуют облегчению течения бронхиальной астмы и даже 
достижению ремиссии.

Вопрос о целесообразности тонзилл- и аденотомии у боль­
ных атопией в настоящее время рассматривается с учетом роли 
лимфоидной ткани глотки в системе местного иммунитета. 
Имеются сведения о том, что после хирургической санации но- 
со- и ротоглотки уровень секреторного IgA в секрете полости 
носа и ротоглотки значительно понижается. Указанное обстоя­
тельство заставляет пересмотреть традиционный радикализм — 
обязательное хирургическое удаление миндалин по поводу хро­
нического тонзиллита и аденоидных вегетаций. Прежде чем 
удалить миндалины, необходимо оценить иммунный статус ре­
бенка с атопией, продумать как положительные, так и негатив­
ные последствия хирургической санации носоглотки. Опера­
тивное вмешательство должно быть строго обосновано с целью 
сохранения важного биологического барьера слизистой оболоч­
ки дыхательной и пищеварительной систем.

Однако есть и другая точка зрения по данному вопросу.
Н. Mangge et al. (1998) отмечают, что предрасположенность к хро­
ническому воспалению небных миндалин и аденоидов у пациен­
тов с атопией существенно выше, чем в общей популяции. Хи­
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рургическая санация носо- и ротоглотки значительно улучшает 
клиническое течение аллергического заболевания. Авторы не на­
блюдали увеличения частоты возникновения аллергических болез­
ней бронхолегочной системы после оперативного вмешательства. 
С точки зрения V. Kristila et al. (1996), тонзиллэктомия не оказы­
вает негативного влияния на местный специфический иммунитет 
респираторного тракта. Н. Mangge et al. (1998) рекомендуют сле­
дующие показания для тонзилл- и аденотомии:

1. Рецидивы хронического тонзиллита (аденоидита) более 
7 раз в году у детей старше 4 лет и более 12 раз в году у детей млад­
ше 4 лет, несмотря на активную антибактериальную терапию.

2. Рецидивирующие тонзиллиты (аденоидиты), влекущие за 
собой обострение бронхолегочного процесса.

3. Рецидивирующие тонзиллиты (аденоидиты) и выпот в ба­
рабанную полость у пациентов с атопией.

Следует подчеркнуть, что в анатомо-физиологическом отно­
шении все отделы респираторного тракта едины. Аллергическое 
поражение нижних дыхательных путей тесно связано с патоло­
гией верхних дыхательных путей. Несомненна роль аллергии 
в генезе хронического воспаления глоточной и небных минда­
лин у пациентов с бронхиальной астмой и аллергическим рини­
том. Наиболее адекватным методом лечения следует признать 
специфическую гипосенсибилизацию, базисную противовоспа­
лительную терапию, а также создание гипоаллергенного быта, 
устранение контакта с причинно-значимыми аллергенами и т.д. 
К  сожалению, хирургическое вмешательство не решает всех про­
блем пациента с атопией. Нам приходилось наблюдать многих 
детей, особенно раннего возраста, которым проводилась неод­
нократная повторная аденотомия, имевшая лишь кратковремен­
ный положительный эффект. Вопрос о целесообразности тон­
зилл- и/или аденотомии у каждого больного с атопией должен 
решаться индивидуально. Для профилактики рецидивов перспек­
тивно местное применение кортикостероидов и нестероидных 
противовоспалительных средств (кромогликата натрия, недок- 
ромила натрия).

Иммунотерапия причинно-значимыми аллергенами при аллерги­
ческих ринитах проводится по общепринятым принципам (см. 
главу 7).

240_________________________________Глава 3. Аллергический ринит



Глава 4

АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ

в клинической практике следует избегать подмены термина 
«атопический дерматит» неопределенными терминами «экссуда­
тивно-катаральный диатез» и «атопический диатез». Это иска­
жает истинные данные о частоте атопического дерматита у де­
тей, влечет за собой несвоевременную и неадекватную помощь 
больным. Термин «атопический дерматит» имеет много синони­
мов (аллергическая экзема, детская экзема, почесуха Бенье и др.) 
и принят для обозначения атопической, IgE-опосредованной 
природы заболевания. Болезни кожи, фенотипически близкие 
к атопическому дерматиту, в основе которых лежат другие меха­
низмы, а не атопия, не являются атопическим дерматитом. Это 
имеет принципиальное значение для выбора тактики лечения.

Атопический дерматит — хроническое аллергическое забо­
левание, развивающееся у лиц с генетической предрасполо­
женностью к атопии, имеющее рецидивирующее течение 
с возрастными особенностями клинических проявлений 
и характеризующееся экссудативными и/или лихеноидны- 
ми высыпаниями, повышением уровня сывороточного IgE 
и гиперчувствительностью к специфическим (аллергенам) 
и неспецифическим раздражителям (Научно-практическая 
программа «Атопический дерматит у детей: диагностика, 
лечение и профилактика». М., 2001).

4.1. Распространенность

Атопический дерматит — одно из наиболее распространенных 
аллергических заболеваний у детей. В экономически развитых 
странах диагностируется у 10—28 % детей. Частота заболевания 
зависит от возраста детей. Согласно результатам эпидемиологи­
ческих исследований по программе ISAAC атопический дерма­
тит встречается в среднем в мире у 3,4 % детей 13—14 лет. Рас­
пространенность заболевания значительно выше среди детей 
младшего возраста.



4.2. Этиология и патогенез

Патоморфологическим субстратом атопического дерматита яв­
ляется хроническое аллергическое воспаление кожи. Для забо­
левания характерен аномальный иммунный ответ на аллергены 
окружающей среды (Н.П. Торопова, 1998). Иммунологическая 
концепция патогенеза атопического дерматита основана на по­
нятии атопии как генетически предопределенной аллергии, обу­
словленной гиперпродукцией реагиновых антител в ответ на 
контакт с аллергенами окружающей среды. Атопия — наиболее 
важный идентифицируемый фактор риска развития атопическо­
го дерматита. В настоящее время картированы гены, контроли­
рующие продукцию IgE и цитокинов, принимающих участие 
в формировании аллергического воспаления.

Основной путь попадания аллергена в организм при атопи­
ческом дерматите — энтеральный, более редкий — аэрогенный. 
В этиологии атопического дерматита ведущая роль принадле­
жит пищевой аллергии. Сенсибилизация к пищевым аллерге­
нам выявляется у 80—90 % детей раннего возраста, имеющих 
клинические признаки атопического дерматита. Наиболее зна­
чимы антигены коровьего молока, яиц, рыбы, злаковых (осо­
бенно пщеницы), бобовых (арахиса, сои), ракообразных (кра­
бов, креветок), томатов, мяса (говядины, курицы, утки), какао, 
цитрусовых, клубники, моркови, винограда. С возрастом спектр 
сенсибилизации расширяется. На пишевую аллергию наслаива­
ется сенсибилизация к аэроаллергенам жилищ, особенно к ан­
тигенам микроклещей рода Dermatophagoides. Тесный контакт 
с микроклещами, обитающими в постельном белье, способству­
ет активации аллергического воспаления кожи в ночные часы 
и усилению зуда. У части детей развивается также сенсибилиза­
ция к эпидермальным аллергенам (особенно кошки и собаки). 
Важную этиологическую роль в развитии атопического дерма­
тита играют грибковые аллергены. Наибольшей аллергенной 
активностью обладают споры грибов Cladosporium, Alternaria 
tenuis, Aspergillus, Penicillum. Лекарственные аллергены — одна 
из частых причин обострения атопического дерматита. Они ред­
ко выступают в роли первичного этиологического фактора. 
Обострение кожного процесса провоцируют антибиотики пени­
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циллинового ряда, нестероидные противовоспалительные сред­
ства (аналгин, амидопирин), антибиотики тетрациклинового 
ряда, сульфаниламиды, витамины группы В, гамма-глобулин, 
плазма, анестетики местного и общего действия. У некоторых 
больных этиологическую значимость имеет сенсибилизация 
к пыльцевым аллергенам. Обострения кожного процесса на­
блюдаются у них в весенне-летний период года и связаны со 
сроками пыления причинно-значимого растения. Определен­
ную роль играет также сенсибилизация к бактериальным аллер­
генам. Наиболее часто у пациентов с атопическим дерматитом 
выявляются реагины к антигенам кишечной палочки, пиоген- 
ного и золотистого стафилококков.

У подавляющего большинства больных атопическим дерма­
титом (80,8 %) выявляется поливалентная аллергия (Т.П. Дюб­
кова, Т.Н. Суковатых, 1993). Чаще всего пищевая аллергия соче­
тается с лекарственной и аллергией к микроклещам домашней 
пыли.

Хроническое аллергическое воспаление лежит в основе фор­
мирования гиперреактивности кожи. Кроме специфического 
иммунного механизма в патогенезе атопического дерматита иг­
рают роль неспецифические («псевдоаллергические») факторы; 
дисбаланс симпатического и парасимпатического отделов вегета­
тивной нервной системы, і йперреактйвность кожи, обусловленная 
нестабильностью цитомембран тучных клеток и базофилов и др. 
Обострение атопического дерматита могут вызывать неспеци­
фические триггеры (ирританты). Они провоцируют неспецифи­
ческую гистаминолиберацию и запускают каскад аллергических 
реакций. Неспецифические ирританты — синтетическая и шер­
стяная одежда, химические средства, присутствующие в лекарст­
вах местного действия и косметических препаратах, консерванты 
и красители, содержащиеся в пищевых продуктах, остатки мою­
щих средств, сохраняющихся на белье после стирки, поллютан- 
ты, низкие и высокие температуры. В качестве неспецифических 
триггеров могут выступать некоторые медикаменты. В обостре­
нии кожного процесса возможно участие психогенных механиз­
мов посредством либерации ряда нейропептидов.

Факторы риска развития атопического дерматита обобщены 
в табл. 60.
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Факторы риска развития атопического дерматита
(Научно-практическая программа «Атопический дерматит у детей: диагностика, 

лечение и профилактика». М., 2001)

Таблица 60

Экзогенные факторы
Эндогенные

факторы Причинные (триггеры)
усугубляющие действие триггеров

аллергенные неаллергенные

Наследственность Пищевые Психоэмоциональное напряжение Климатогеографические
Атопия Бытовые Изменение метеоситуации Нарушение характера питания
Г иперреакгивность Эпидермальные Табачный дым Нарушение правил режима и ухода
кожи Грибковые Пищевые добавки Бытовые условия

Бактериальные Поллютанты Вакцинация
Вакцинальные Ксенобиотики Психологический стресс 
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4.3. Классификация

В клинической практике используются классификации, осно­
ванные на различных принципах: характере клинических прояв­
лений заболевания, концепции этапности развития атопическо­
го дерматита и возрастной эволюции его форм (табл. 61—63). 

Пример формулировки диагноза у  ребенка 9 месяцев: 
Атопический дерматит, младенческая форма, период обост­

рения, распространенный, среднетяжелое течение, преоблада­
ние пищевой аллергии (коровье молоко, рыба, морковь).

Классификация атопического дерматита (Научно-практиче­
ская программа «Атопический дерматит у детей: диагностика, 
лечение и профилактика». М., 2001).

Стадии развития заболевания:
• начальная;
• выраженных изменений (период обострения):

острая фаза; 
хроническая фаза;

• ремиссии:
неполная (подострый период), 
полная;

• клинического выздоровления.
Клинические формы (в зависимости от возраста):
• младенческая (2—3 мес — 3 года);
• детская (3 года — 12 лет);
• подростковая (12—18 лет).
По распространенности:
• офаниченный;
. распространенный;
• диффузный.
Тяжесть течения:
• легкое;
• среднетяжелое;
• тяжелое.
Клинико-этиологический вариант (по преобладающему виду 

аллергии):
• пищевой;
• клещевой;
• грибковый;
• пыльцевой и др.
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Классификация клинических 
(И .И . Балаболкин,

Клиническая

Показатель
экссудативная эритематозно-сквамозная

Преимуще­
ственная
локализация

Лицо (щеки, подбородок), пред­
плечья, ягодицы, голени, сто­
пы

Лицо (вокруг глаз и рта), шея, 
туловище, локтевые, подколен­
ные сгибы и прилежащие к 
ним участки, предплечья, го­
лени, кисти, стопы

Характер
поражения
кожи

Эритема, отечность, папулы, 
пузырьки, мокнущие корки, 
импетигинизация; регионар­
ные лимфатические узлы раз­
мером с горошину, вишню; 
сильный зуд

Эритема, отечность, папулы, 
шелушение, экскориации, кор­
ки, диффузные очаги пораже­
ния с нечеткими очертания­
ми; лимфаденопатия — лим­
фатические узлы размером с 
фасоль, лесной орех; умерен­
ный или сильный зуд

Начало 
болезни, 
ее течение

Первые 1—1,5 года (особенно 
острые экссудативные прояв­
ления в первые 2—3 мес)

В 1,5—3 года

4.4. Клиническая картина

Для атопического дерматита характерна типичная морфология 
кожных элементов и определенная последовательность их эво­
люции.

Основные элементы кожных высыпаний при атопическом 
дерматите

Первичные:
• пузырек (везикула) — элемент, содержащий прозрачную 

жидкость;
• папула (узелок) — возвышающийся над уровнем кожи 

твердый элемент до 0,5 см;
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Таблица 61
форм атопического дерматита 
В.Н. Гребенюк, 1999)
(Ьорма

эритематозно-сквамозная 
с лихенификацией лихеноидная пруригинозная

Шея, пожаленные, лок­
тевые сгибы, кисти, сто­
пы (тыльная поверх­
ность)

Эритема, шелушение, 
папулы, экскориации, 
тенденция к лихени- 
фикации; лимфадено- 
патия — лимфатиче­
ские узлы размером с 
лесной орех; зуд уме­
ренный или сильный, 
приступообразный

В 3 года — 5 лет

Шея, локтевые или подко­
ленные сгибы, кисти и сто­
пы (тыльная поверхность)

Милиарные или лентику- 
лярные, сливаюшиеся па­
пулы (лихеноидные), фик­
сированные ограниченные 
очаги с четкими граница-, 
ми, осложненные пиоген- 
иой инфекцией; лимфаде- 
нопатия — лимфатические 
узлы размером с лесной или 
грецкий орех; биопсирую- 
ший зуд
В 3 года — 15 лет

Шея, разгибательные 
поверхности конечно­
стей

Плотные папулы от 
лентикулярных до 
крупных полушаро- 
видных, экскориации, 
кровянистые корки; 
лимфадеиопатия — 
лимфатические узлы 
размером с грецкий 
орех

В 12—15 лет

• бляшка — возвышающийся твердый элемент, образовав­
шийся в результате слияния папул, диаметром более 0,5 см;

• пятно — четко очерченное изменение окраски кожи, не 
возвышающееся и не западающее.

Вторичные:
• корка — высохший на коже серозный экссудат, кровь или 

гной;
• чешуйка — отторгнувшиеся тонкие пласты ороговевшего 

эпителия;
• трещина — дефект эпидермиса и дермы с четко очерченны­

ми стенками;
• эрозия — дефект эпидермиса, заживающий без рубца;



Таблица 62
Степень активности кожного процесса при атопическом дерматите 

(И .И . Балаболкин, В.Н. Гребенюк, 1999)

Симптомы
Степень активности

Легкая (I) Умеренно выраженная (И) Выраженная (III)

Состояние кожных 
покровов

Зуд

Лимфаденопатия

Эритематозиые очаги, незна­
чительная инфильтрация, еди­
ничные узелки, экскориации

Слабый, ограниченный, не­
постоянный
Регионарный или слабо вы­
раженный лимфаденит

Выраженная инфильтрация, 
лихенизация, экскориации, 
трещины, корки

Умеренный или сильный, 
продолжительный
Умеренно выраженный ли.м- 
фаденит

Стойкая, выраженная ин­
фильтрация, лихенизация, 
линейные экскориации и глу­
бокие трещины
Сильный, биопсирующий, 
постоянный
Выраженный лимфаденит

Течение атопического дерматита (И.И. Балаболкин, В.П. Гребенюк, 1999)
Таблица 63

Признак
Тяжесть течения

Легкое Среднетяжелое Тяжелое

Длительность рецидива

Длительность ремиссии
Распространенность (пло­
щадь поражения)

1—2 раза в год продолжи­
тельностью 2—3 нед
6—8 мес
Единичные ограниченные 
очаги (до 5 %)

3—4 раза в год продол­
жительностью 1—2 мес
2—3 мес
Множественные очаги 
(5 -1 5  %)

Более 4 раз в год продолжи­
тельностью более 2 мес
По 1—1,5 мес или отсутствуют
Множествеігные очаги, сливаю­
щиеся в сплошные обширные 
поражения (более 15 %) е пе­
реходом в эритродермию



• мокнутие — скопление вскрывающихся пузырьков (везикул) 
с множественными эрозиями, отделяющими серозный экссудат;

• лихенификация — утолщение и усиление кожного рисунка;
• атрофия — истончение эпидермиса, дермы и подкожной 

клетчатки (жировых клеток).
Эволюция кожных элементов при атопическом дерматите
Острая фаза:
Эритема папула -> везикулы -> эрозии -> корки шелу­

шение.
Хроническая фаза:
Папула -> шелушение -> экскориации лихенификация.
Диагностика атопического дерматита основана на наличии 

основных и дополнительных клинических признаков.
Клинические признаки атопического дерматита (Y.M. Donald 

et al., 1997; К.А. Knoell, К.Е. Greer, 1999; с дополнениями)
Основные признаки атопического дерматита:
• зудящее поражение кожи;
• типичная морфология кожных элементов и расположение:
«сгибательная лихенификация» (утолщенная кожа), линей­

ная у взрослых;
вовлечение лица и разгибательных поверхностей конечно­

стей у грудных детей и детей раннего возраста;
• хронический или рецидивирующий дерматит;
• отягощенный по атопии личный или семейный анамнез 

(бронхиальная астма, аллергический ринит, аллергический конъ­
юнктивит, атопический дерматит).

Дополнительные признаки атопического дерматита:
• немедленный тип ответа в кожных аллергологических пробах;
• ксероз (сухость кожи);
• гиперкератотический фолликулит в области наружной по­

верхности плеч, и/или гиперлинейность ладоней, и/или кератоз 
волосистых участков кожи;

• периоральный дерматит (периоральная экзема, атопиче­
ский хейлит);

• трещины и мокнутие в заушных складках (надорванная 
мочка уха);

.  складчатость и шелушение кожи в области орбиты;
• удвоение складки нижнего века (складки Денни—Моргана);
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. истончение и утрата латеральной части бровей;

. ранний возраст начала заболевания;

. восприимчивость к кожным инфекциям (особенно к золо­
тистому стафилококку и вирусу простого герпеса, а также к ви­
русам бородавок, контагиозного моллюска, дерматофитам);

• снижение клеточного иммунитета;
• стойкий белый дермофафизм.
Диагноз атопического дерматита наиболее вероятен при на­

личии 3 из 4 основных критериев.
Клинические проявления атопического дерматита различа­

ются у детей разных возрастных фупп. Чаще всфечаются экссу­
дативная (истинная экзема) и пролиферативная (нейродермит) 
формы заболевания.

Для детей раннего возраста типична экссудативная форма 
атопического дерматита. Начало процесса приходится обычно 
на 2 —4-й мес жизни ребенка, чаще после перевода его на искус­
ственное вскармливание. Патологический процесс носит харак­
тер эритематозно-везикулярного эпидермодерматита. Сначала 
поражается лицо: появляется гиперемия, отек, везикулы на коже 
щек и лба. Везикулы лопаются, вызывая обильное мокнутие, об­
разование «экзематозных колодцев». Поражение кожи сопрово­
ждается сильным зудом, усиливающимся в жарком и душном 
помещении, в ночные часы, при беспокойстве ребенка. Экзема­
тозный процесс может начинаться с волосистой части головы, 
где также появляются краснота, мокнутие, зуд. Преимуществен­
но экзематозные элементы локализуются на сгибательных по­
верхностях конечностей. Расчесы часто приводят к появлению 
кровянистого экссудата, образованию корок. При экземе возмож­
но поражение отдельных ногтевых пластинок пальцев кистей. 
Характерно, что кончик носа и область носогубного треугольника 
даже при распространенном процессе остаются непораженными.

У детей более старшего возраста преобладающей формой 
атопического дерматита является пролиферативная. Характер­
ные зоны кожного поражения при локализованном процессе — 
области лучезапястных суставов, локтевых сгибов, подколенных 
ямок, шеи. Первоначально возникает эритема, затем папулез­
ные элементы, интенсивный зуд, приводящий к расчесам. При 
распространенном процессе поражение охватывает кожу кистей, 
предплечий, лица, туловища, нижних конечностей. Характерны
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инфильтрация и лихенификация кожи: утолщение и грубость ее, 
подчеркнутость рельефа из-за углубления бороздок. Впоследст­
вии на местах поражения может длительное время сохраняться 
буроватая пигментация или, напротив, депигментация.

Вьщеляют младенческий (2—3 мес — 3 года), детский (3 года — 
12 лет), подростковый (12—18 лет) варианты. Кроме того, описы­
вают экссудативную, эритематосквамозную, эритематосквамоз- 
ную с лихенификацией, лихеноидную и пруригинозную формы 
заболевания. У детей первых трех лет жизни чаще имеет место 
экссудативный вариант поражения кожи, в возрасте 3—12 лет 
преобладают эритематосквамозный тип поражений или эрите- 
матосквамозный с лихенификацией. У подростков чаще наблю­
даются лихеноидная и пруригинозная клинические формы.

Ограниченный атопический дерматит характеризуется пора­
жением кожи в одной изолированной области общей площадью 
до 5 % (площадь ладони ребенка приблизительно равна 1 % по­
верхности его тела). При распространенном атопическом дермати­
те поражается более 5 % поверхности кожи. Диффузный атопи­
ческий дерматит характеризуется поражением всей поверхности 
тела, за исключением ладоней и носогубного треугольника.

Вьщеляют три степени тяжести атопического дерматита. При 
легком течении отмечается легкая гиперемия кожи, экссудация 
и щелушение выражены нерезко, папуло-везикулезные элемен­
ты единичны, зуд слабый. Частота обострений 1—2 раза в год, 
ремиссии длительные — до 6 — 8 мес. При атопическом дерматите 
средней тяжести очаги поражения множественные с выраженной 
экссудацией или лихенификацией. Зуд кожи умеренный или 
сильный. Частота обострений возрастает до 3—4 раз в год, а про­
должительность ремиссий сокращается до 2—3 мес. При тяжелом 
течении наблюдаются множественные и общирные очаги экссу­
дации, инфильтрации или лихенификации. Зуд постоянный 
и сильный, иногда «пульсирующий». Частота обострений 5 и более 
за год, ремиссии очень короткие и составляют 1 — 1,5 мес. Иногда 
процесс приобретает непрерывно-рецидивирующий характер.

Разработан метод балльной оценки степени тяжести атопи­
ческого дерматита: индекс SCORAD (СКОРАД). Метод удобен 
также для оценки эффективности терапии в динамике (Д.С. Ко­
ростовцев и соавт., 2000). Диапазон суммы баллов — от О до 103.
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Метод расчета индекса СКОРАД

ФИО больного ________________
Дата рождения_________________
Дата визита ____________________
Учреждение ____________________
ФИО врача ___________________
Местное использование стероидов 
Название ________________________
Количество/месяц _____
Число обострений/месяц 
А: распространенность

(плош аоь пораж ения кож и, %, правило девяток)

В: интенсивность
(общ ий балл)

Цифры В скобках для детей до 2 лет

Признак Интенсивность Способ подсчета

Эритема Признаки интенсивно­
сти (выберите областьОтек/образование папул

Экскориации 0 — отсутствие
1 — слабый
2 — умеренный
3 — тяжелый

Лихенизация

Сухость*

• Сухость оценивается на непораженной коже.



С: субъктивные симптомы (зуд +  потеря с н а )  баллов___
Зуд ____________ (от О до 10 баллов)
Потеря с н а ____________ (от О до 10 баллов)

ИНДЕКС СКОРАД =  А/5 + 7В /2 + С = __________баллов

Лечение

4.4. Клиническая картина______________________________________ 253

Замечания

В течение атопического дерматита выделяют стадии разви­
тия, периоды и фазы: начальная стадия, стадия выраженных из­
менений (соответствует периоду обострения), стадия ремиссии 
(может быть полной и неполной), стадия клинического выздо­
ровления. Стадии последовательно сменяют друг друга, отражая 
суть хронического процесса.

Начальная стадия характеризуется гиперемией и отечностью 
щек, их легким щелущением, может наблюдаться гнейс волоси­
стой части головы, молочный струп, преходящая эритема кожи 
щек и ягодиц. Раньше такие клинические симптомы объединяли 
в понятие «экссудативный диатез», «аллергический диатез». Осо­
бенность начальной стадии атопического дерматита — обрати­
мость при условии своевременно начатого лечения. Стадия вы­
раженных изменений соответствует периоду обострения атопи­
ческого дерматита. Обострение может протекать в виде острой 
или хронической фаз. Острая фаза представляет собой последо­
вательную смену эритемы, папул, везикул, эрозий, корок, шелу­
шения. При хронической фазе папулы сменяются шелушением, 
экскориациями, затем наступает лихенификация. О клиниче­
ском выздоровлении говорят при отсутствии клинических сим­
птомов болезни в течение 3—7 лет.

Особенности течения атопического дерматита различной 
этиологии. Течение атопического дерматита отличается в зави­
симости от ведущего этиологического фактора.

Атопический дерматит с преобладающей пищевой сенсибилиза­
цией. Характерна связь обострений с приемом определенных пи­
щевых продуктов. Заболевание начинается, как правило, в ран­
нем возрасте при переходе на искусственное или смешанное 
вскармливание. Элиминация пищевых аллергенов оказывает по­
ложительный клинический эффект. При аллергологическом об­



следовании выявляется сенсибилизация к пищевым аллергенам 
(но не в 100 % случаев).

Атопический дерматит с преобладающей клещевой сенсибили­
зацией. Обострения наблюдаются круглый год. Заболевание име­
ет, как правило, непрерывно-рецидивирующее течение, ухудше­
ние наступает при контакте с домашней пылью. Зуд кожи 
усиливается в ночное время. Элиминационные диеты неэффек­
тивны. Временное улучшение наступает при смене места житель­
ства. Нередко атопическому дерматиту сопутствует аллергический 
круглогодичный ринит. При аллергологическом обследовании 
выявляется сенсибилизация к клещевым аллергенам или ком­
плексному аллергену домашней пыли.

Атопический дерматит с преобладающей грибковой сенсибили­
зацией. Обострение наблюдается при употреблении в пищу про­
дуктов, содержащих микрогрибы (кефир, квас, сдобное тесто, 
плесневые сорта сыра и др.). Самочувствие пациентов ухудшает­
ся в сырых помещениях, в сырую погоду усиливается кожный 
зуд. Ухудшение наблюдается в осенне-зимний период года. На­
значение антибиотиков, особенно пенициллинового ряда, усу­
губляет течение заболевания. Эффективны мероприятия, на­
правленные на уменьшение численности спор грибов в жилом 
помещении, и диета с исключением продуктов, содержащих 
микрофибы. При аллергологическом обследовании выявляется 
сенсибилизация к грибковым аллергенам.

Атопический дерматит с преобладающей пыльцевой сенсибили­
зацией. Обострения наблюдаются в весенне-летний период года. 
Ухудшение наступает в солнечную и ветреную погоду, при посе­
щении парков, скверов, после прогулок в лесу, на лугу. Часто со­
четается с другими проявлениями поллиноза (аллергический се­
зонный ринит, аллергический конъюнктивит). Выраженность 
кожного процесса нарастает при употреблении в пищу продуктов, 
перекрестно реагирующих с этиологически значимым пыльце­
вым аллергеном. При аллергологическом обследовании выявля­
ется сенсибилизация к пьыьцевым аллергенам.

При атопическом дерматите снижены защитные свойства 
кожи. Больные склонны к развитию рецидивирующих бактери­
альных, фибковых и вирусных болезней кожи. Вирусные кожные 
инфекции у пациентов с атопическим дерматитом вызываются
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чаще вирусами простого герпеса и контагиозного моллюска. 
Грибковая инфекция (Trichophyton rubrum, Pityrosporum ovale), 
наслаивающаяся на аллергическое воспаление кожи, обусловли­
вает более тяжелое, резистентное к традиционным методам тера­
пии течение кожного процесса. Бактериальные поражения кожи 
обусловлены в основном Staphylococcus aureus (более 90 %). И з­
вестно, что стафилококк стимулирует продукцию специфических 
IgE. Кроме того, экзотоксин стафилококка может быть триггером 
реакции неспецифической гистаминолиберации.

Поливалентность сенсибилизации лежит в основе формиро­
вания сочетанной аллергической патологии с вовлечением кожи, 
органов дыхания, желудочно-кишечного тракта, определяет тя­
жесть и распространенность поражения. Сравнительный анализ 
изолированных и сочетанных форм аллергии выявил связь более 
широкого спектра сенсибилизации с полиорганностью пораже­
ний. У больных с широким спектром сенсибилизации отмечается 
раннее начало аллергических кожных проявлений, более тяжелое 
их течение, часто в патологический процесс вовлекаются другие 
органы и системы. Заболевания желудка и двенадцатиперстной 
кишки у этих детей имеют распространенный характер и формиру­
ются уже в возрасте до 6  лет. Поражение желудка и двенадцати­
перстной кишки наблюдается у 87,7 % больных атопическим 
дерматитом, при морфологическом исследовании гастро- и дуоде- 
нобиопсийного материала — выраженная тканевая эозинофилия, 
увеличение количества плазмоцитов и тучных клеток в собствен­
ной пластинке слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Среди последних преобладали клетки с признаками вы­
сокой функциональной активности (Т.П. Дюбкова, 1992; 1998).

Поданным И.И. Балаболкина и соавт. (2002), поражение же­
лудка и тонкой кишки (еюнит) отмечается у 91,5 % больных 
с пишевой аллергией.

Имеются данные о связи деструктивных поражений слизи­
стой оболочки двенадцатиперстной кишки у больных атопиче­
ским дерматитом с аллергией к коровьему молоку. Атопический 
дерматит часто сопровождается лактазной недостаточностью.

У 75 % детей с атопическим дерматитом наблюдается пато­
логия гепатобилиарной системы, у 16,5 % выявляются патологи­
ческие изменения поджелудочной железы. Характерно для боль­
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ных атопическим дерматитом и нарушение микробиоценоза 
кишечника.

Атопический дерматит может предшествовать аллергическим 
поражениям органовдыхания (бронхиальная астма, аллергический 
ринит и др.) и часто сочетается с ними. Приблизительно у 33 % 
детей формированию бронхиальной астмы предшествует атопиче­
ский дерматит. У каждого третьего ребенка с бронхиальной астмой 
имеет место атопический дерматит. Дермореспираторный син­
дром чаще формируется у мальчиков. Спектр сенсибилизации 
при нем представлен сочетанием поливалентной пищевой аллер­
гии с аллергией к микроклещам домашней пыли и микрофибам.

У детей с атопическим дерматитом нередко выявляются из­
менения со стороны мочевыделительной системы, в частности 
дисметаболические нефропатии и интерстициальный нефрит. 
Их основа — сходные при атопическом дерматите и дисметабо- 
лических нефропатиях нарушения обмена веществ; повышенная 
лабильность фосфолипидного компонента цитомембран и нару­
шение внутриклеточного гомеостаза кальция.

Таким образом, атопический дерматит можно рассмафивать 
как своеобразное системное заболевание, при котором наруше­
ния регисфируются при общеклиническом исследовании во 
многих органах и системах.

У детей с атопическим дерматитом выявляются изменения 
в психоэмоциональной сфере, наблюдаются особенности пове­
дения: эмоциональная лабильность, обидчивость, замкнутость, 
раздражительность, иногда агрессивность. Отмечается социаль­
ная дезадаптация в своем социуме. Часто выявляются симптомы 
вегетативной дисфункции.

4.5. Дифференциальная диагностика

Атопический дерматит следует дифференцировать с рядом забо­
леваний.

Дифференциальная диагностика атопического дерматита
Дети раннего возраста:
• пеленочный дерматит;
• папулезный акродерматит;
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• энтеропатический акродерматит;
. ихтиоз;
• пиодермия;
. кандидамикоз;
• чесотка.
Дети старшего возраста:
• контактный дерматит (моющие, дезифицирующие средства, 

косметика);
• микробная экзема;
• ихтиоз;
• псориаз;
.  розовый лищай;
• трихофития туловища;
. разноцветный (отрубевидный) лишай;
• чесотка.
Пеленочный дерматит возникает вследствие раздражения ко­

жи при длительном пребывании ребенка в памперсах. Типичная 
локализация — область промежности, паховые складки. Важен 
тщательный сбор аллергологического анамнеза.

Энтеропатический акродерматит. Поражается сначала волоси­
стая часть головы, кожа вокруг рта, около заднего прохода. Поло­
жительный эффект дает прием препаратов цинка. Авторы наблю­
дали ребенка 8 мес с энтеропатическим акродерматитом, у которого 
с 1 мес жизни безуспешно лечили «атопический дерматит». Без 
эффекта применялись различные варианты гипоаллергенной 
диеты, местная стероидная терапия, лечение антигистаминными 
препаратами. Поражению кожи сопутствовал кишечный син­
дром. У ребенка развилась гипотрофия II степени.

Папулезный акродерматит (болезнь Крости—Джанотти) чаще 
развивается ранней весной. Типичны морфологические элемен­
ты и их локализация: множественные папулы розоватого или 
синюшно-красного цвета, слегка шелушатся. Сначала поража­
ются кисти, стопы, в последнюю очередь шея. Локтевые ямки, 
подколенные впадины не поражены. Зуд нехарактерен. Часто 
наблюдается лихорадка.

Чесотка. Характерно наличие чесоточных ходов в местах 
типичного расположения высыпаний (межпальцевые складки, 
запястья, разгибательные поверхности предплечий, поясница, 
передняя брюшная стенка). Папуловезикулярные элементы мел­
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кие, парные (!). Зуд мучительный, резко усиливается ночью. При 
зудящих папулах всегда надо исключать чесотку.

Ихтиоз. Кожа сухая, шелушится пластинчатыми или отрубе­
видными чешуйками серовато-фязной окраски. Локализация: 
разгибательная поверхность предплечий, плеч, бедер, боковые 
поверхности туловища. Не изменена кожа ладоней, подошв, 
подколенных и локтевых складок. Отсутствует эритема кожи.

Розовый лишай — пятнистые высыпания розового или розо- 
во-желтото цвета, резко отфаниченные, расположены по лини­
ям расщепления кожи. Шелушатся только в ценф е. Характерен 
симптом «смятой папиросной бумаги». Не поражаются лицо, во­
лосистая часть головы. За 7—10 дней до появления обильной 
сыпи образуется материнское пятно.

Микробная экзема. Типично наличие на инфильфированном 
фоне пустул, гнойных и геморрагических корочек. Очаги пора­
жения четко отграничены, расположены асимметрично. Пре­
имущественная локализация — верхние и нижние конечности.

Разноцветный (отрубевидный) лишай. Характерная локализа­
ция: кожа фуди, спины, шеи, плеч. Высыпания в виде пятен 
желтовато-розового, светло-коричневого цвета с офубевидным 
шелушением, резкими фаницами. Зуд кожи умеренный. Важ­
ный дифференциальный признак — при смазывании кожи 5 % 
настойкой йода очаги поражения окрашиваются более интен­
сивно. При вторичном инфицировании зуд интенсивный.

Псориаз (чешуйчатый лишай) отличается типичной локали­
зацией: разгибательная поверхность конечностей, волосистая 
часть головы («псориатическая корона»). Сыпь мономорфная: 
плоская папула розово-красного цвета, покрыта серебристо-бе­
лыми чешуйками, при поскабливании — типичная псориатиче­
ская ф иада.

Контактный дерматит. Поражение локализуется только в тех 
местах, которые контактировали с раздражающим веществом. 
Сопровождается зудом, иногда — жжением, болью.

Программа обследования больных атопическим дерматитом:
1. Ведение пищевого дневника (приложение 12).
2. Кожные диагностические тесты с пищевыми, бытовыми, 

эпидермальными, фибковыми и пыльцевыми аллергенами в за­
висимости от особенностей течения заболевания.
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3. Определение уровня общего IgE и аллергенспецифиче­
ских 1‘-’Е.

4. Бактериологическое исследование мазков с поверхности 
кожи.

5. Биопсия кожи (при трудностях дифференциальной диаг­
ностики).

6 . Фиброгастродуоденоскопия, при наличии показаний эн- 
теро- и фиброколоноскопия.

7. Ультразвуковое исследование органов брюшной полости.
8 . Биохимический анализ крови на функцию печени и под­

желудочной железы по показаниям.
9. Исследование микробиоценоза толстого кишечника.

10. Тест на переносимость лактозы.
11. Оценка вегетативного гомеостаза.
12. Общий анализ мочи.
13. Психологическое тестирование больных.

4.6. Лечение

Современная стратегия терапии атопического дерматита включает:
• элиминацию причинно-значимых аллергенов и неспеци­

фических триггеров, создание гипоаллергенного быта;
• организацию гипоаллергенного питания;
• антимедиаторную терапию;
• рациональную местную противовоспалительную терапию;
• коррекцию обменных нарушений;
• применение препаратов профилактического мембраноста­

билизирующего действия;
.  лечение сопутствующих заболеваний;
• немедикаментозные воздействия.

4.6.1. Организация гипоаллергенного быта

Создание гипоаллергенного быта с элиминацией причинно-зна­
чимых аллергенов, потенциальных аэроаллергенов и неспеци- 
с1)ических триггеров — важное условие предупреждения обостре­
ний и прогрессирования атопического дерматита. При наличии



сенсибилизации к аллергенам микроклещей домашней пыли не­
обходимы мероприятия по уменьшению их численности. Следу­
ет также уделять внимание устранению аллергенов домашних 
животных. Покрытые шерстью животные, включая мелких ф ы - 
зунов, выделяют перхоть, мочу и слюну, которые могут быть ал­
лергенными. Аллергенными являются перо и пух домашних 
птиц. Важно удалить животных из дома. Учитывая сенсибилиза­
цию больных с атопическим дерматитом к амбарному клещу, не 
рекомендуется делать большие запасы муки и крупы и складиро­
вать их в доме. Необходимо также усфанение либо уменьшение 
воздействия на ребенка неспецифических раздражителей. Суще­
ственная мера в организации гипоаллергенного быта — исклю­
чение активного и пассивного курения. Постельное и нательное 
белье ребенка должны быть хлопчатобумажными или льняными. 
Надо избегать прямого контакта кожи с синтетической и шер­
стяной одеждой. Одежду больных детей и постельное белье не­
обходимо стирать мылом и тщательно прополаскивать после 
стирки. Важно уменьшить содержание внутри жилых помеще­
ний различных поллютантов.

При купании детей оптимально пользоваться мылом для де­
тей. Эффективны щампуни Фридерм (Freederm), которые быва­
ют 3 видов: шампунь, содержащий деготь (Freederm Таг), содер­
жащий пиритион цинка (Freederm Zinc) и обеспечивающий 
оптимальный pH (Freederm pH-Balance). Они показаны с лечеб­
ной и профилактической целью для волосистой части головы 
и тела. В период обосфения и подосфой фазе применяют т а м -  
пунь, содержащий деготь. Тело и волосистую часть головы на­
мыливают щампунем, через 5—10 мин смывают водой. Ш ампунь 
с пиритионом цинка используют в подосфой фазе и во время 
ремиссии. Шампунь рН-баланс применяют как обычное гигие­
ническое гипоаллергенное средство.

4.6.2. Питание

Диета ребенка с атопическим дерматитом должна: 1) соответство­
вать возрастным пофебностям по калорийности и соотношению 
инфедиентов; 2 ) содержать минимальные количества продук­
тов, обладаюших потенциальной сенсибилизируюшей активно­
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стью; 3) оказывать неспецифический гипосенсибилизирующий 
эффект. Из рациона питания следует исключить или значительно 
ограничить в нем продукты, являющиеся причинно-значимыми, 
а также облигатными аллергенами. Нужно исключить или Офани- 
чить консерванты, приправы и пищевые добавки, повышающие 
проницаемость слизистой оболочки пищеварительного тракта 
и усиливающие аллергенность пищевых продуктов.

Диета должна учитывать наличие сопутствующих поражений 
желудочно-кишечного ф акта.

Режим питания корригируется по объему блюд, частоте 
приемов пищи. Необходимо соблюдать оптимальный суточный 
и порционный объем блюд, не допускается как переедание, за- 
фудняющее процесс переваривания, так и беспорядочное корм­
ление.

В настоящее время вьщеляют два варианта элиминационных 
диет — общую неспецифическую и индивидуальную гипоаллер­
генную. Пищевые продукты, обладающие высокой аллергизи- 
рующей активностью и способные вызвать сенсибилизацию 
у большинства людей, предрасположенных к аллергическим ре­
акциям, получили название облигатных пищевых аллергенов. 
Все облигатные аллергены по своей значимости и пищевой цен­
ности в рационе питания здорового ребенка можно разделить на 
две фуппы: 1) пищевые продукты, которые без существенного 
ущерба можно полностью исключить из рациона (шоколад, ка­
као, цифусовые, ф анаты , дыни, клубника, земляника, малина, 
мед, рыба, икра, орехи, грибы); 2 ) пищевые продукты, обладаю­
щие сенсибилизирующей активностью, но при отсутствии к ним 
индивидуальной непереносимости их можно полностью не ис­
ключать из рациона ребенка с аллергическими заболеваниями. 
Продукты второй группы имеют высокую пищевую ценность 
для ребенка (молоко и молочные продукты, куриное яйцо) и не­
редко фуднозаменимы. Их можно вводить в неспецифическую 
гипоаллергенную диету в количествах, в 2—3 раза меньших по 
сравнению с возрастной нормой. Антигенная активность их мо­
жет быть также снижена специальной кулинарной обработкой 
пищи, например предварительным длительным кипячением.

Большие трудности возникают при наличии аллергии к ко­
ровьему молоку у детей раннего возраста. Традиционно в отече­
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ственной педиатрии в этих ситуациях рекомендуется заменять 
молоко кисломолочными продуктами: кефиром, ацидофили­
ном, простоквашей. Опыт показывает, что такая замена не ре­
шает проблемы аллергии, дает кратковременный клинический 
эффект. Столь же малоэффективна замена коровьего молока мо­
локом других сельскохозяйственных животных (козьим), адап­
тированными смесями на основе козьего молока «Nanny» (Н о­
вая Зеландия). У большинства детей после непродолжительного 
улучшения состояния кожи вновь наступает обострение атопи­
ческого дерматита, что объясняется быстрым развитием сенси­
билизации к другим видам молока. Как альтернатива коровьему 
молоку и смесям на его основе для кормления детей первого 
года жизни могут быть использованы питательные смеси на ос­
нове изолята белка сои: «Беллакт-соя» (Беларусь), «Нутрилак-соя» 
(Россия), «Humana-SL» (Германия), «Enfamil-soy» (СШ А), «Nut- 
ri-Soja» (Голландия), «Alsoy» (Швейцария), «Soya Tutteli» (Финлян­
дия). Однако необходимо учитывать, что у 25 % детей с атопиче­
ским дерматитом при кормлении смесями на основе соевого 
белка развивается также сенсибилизация к белку сои. После 
клинического улучшения, связанного с переводом на кормление 
соевыми смесями, снова наступает обострение кожного процес­
са. Лучше, чем соевые, переносятся смеси на основе гидролизата 
белков коровьего молока. Толерантность к ним зависит от степе­
ни гидролиза протеина. На практике часто приходится подби­
рать смеси с учетом их переносимости. К лечебным смесям на 
основе глубокого гидролиза белкового субстрата относятся «Рге- 
gestimil», «Alimentum», «Pepti-Junior», «Alfare», «Peptide Tutteli». 
Они показаны при высокой степени аллергии к коровьему моло­
ку. Смеси с гидролизом белка небольшой степени — «Friso-pep 
1,2», «Humana НА», «Нірр НА», «Nativa НА». Они используются 
при невысокой степени сенсибилизации к белкам коровьего мо­
лока и для профилактического питания детей фуппы риска по 
развитию аллергических заболеваний.

Сушествуют определенные особенности введения корриги­
рующих добавок и блюд прикорма детям фудного возраста, 
страдающим атопическим дерматитом и пищевой аллергией ' 
(табл. 64).
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Таблица 64
Сроки введения корригирующих добавок и прикормов детям первого года 

жизни, страдающим атопическим дерматитом и пищевой аллергией

Вид продукта
Возраст ребенка, мес

с пишевой аллергией здорового

Фруктовые, ягодные соки 3 ,5 -4 3
Фруктовые пюре 4 -4 ,5 3.5
Творог — 5 .
Желток яйца — 6
Пюре овощное 4 4 -4 ,5
Масло растительное 4 4 ,5 -5 ,5
Каши 5—5,5 (без молока, на 

сое, гидролизате)
5 ,5 -6

Масло сливочное 5 (топленое) 5
Пюре мясное 5-5 ,5 7
Кефир 8 (при слабой чувстви­

тельности к белку ко­
ровьего молока)

8

Сухари, печенье 7 (несдобное) 6
Хлеб пшеничный 9 (второй сорт) 8
Рыба — 8 - 9

В клинической практике часто не учитывается тот факт, что 
белок коровьего молока имеет перекрестное антигенное родство 
с продуктами из тканей крупного рогатого скота. Из питания ре­
бенка с аллергией к коровьему молоку важно исключить не 
только молочные продукты в любом виде (молоко, творог, сыр, 
молочные йогурты, а также сорта хлеба, выпечки и макароны 
с добавлением молока), но и говядину, телятину, говяжью пе­
чень, оф аничить сметану, цельное сливочное масло. Надо пом­
нить: мясо молодых животных более аллергенно, чем старых.

Из гипоаллергенной диеты должны исключаться экстрак­
тивные вещества, острые приправы, горчица, хрен, перец, соле­
ные блюда, так как они вызывают реактивную гиперемию сли­
зистой оболочки желудочно-кишечного тракта и повышают



проницаемость ее для пищевых аллергенов. Исключить экс­
трактивные вещества можно путем замены мясных бульонов су ­
пами на овощных отварах, жареных овощей и мяса — вареными 
и приготовленными на пару. Важно исключить из неспецифи­
ческой гипоаллергенной диеты блюда и продукты, в состав ко­
торых входят консервированные продукты, копчености, слад­
кие творожные сырки с добавлением ванилина.

Не обладая специфической аллергенной активностью, ряд 
пищевЫх добавок (красители, консерванты, специи) вызываюі 
аллергоподобные симптомы путем неспецифической либерации 
биологически активных веществ (гистамина, серотонина, кини • 
нов) из тучных клеток. Важно не включать в питание продукты, 
содержащие красители, фруктовые эссенции (фруктовые напит­
ки, торты, пирожные), не следует разрешать детям жевать жева­
тельные резинки. Примерный состав неспецифической гипоал­
лергенной диеты приведен в табл. 65.

Неспецифическая гипоаллергенная диета назначается в на ­
чале обследования ребенка до получения клинических и лабо­
раторных данных и предусматривает исключение облигатных 
и предполагаемых аллергенов. Индивидуальная диета строится 
на основе неспецифической гипоаллергенной диеты с исключе­
нием выявленных причинно-значимых и облигатных аллергенов, 
поддерживающих клинические проявления пищевой аллергии 
и вызывающих обострение болезни.

При составлении пищевого рациона больным с пыльцевой 
сенсибилизацией нужно учитывать наличие перекрестных ал­
лергических реакций между пыльцой растений и определенны­
ми пищевыми продуктами. Продукты с антигенным родством 
должны быть исключены. Если они труднозаменимы и необхо­
димы для рационального питания больного (например, злако­
вые), их употребление должно быть до предела ограничено.

При фибковой сенсибилизации рекомендуется исключать 
продукты, содержащие микрофибы (кефир, дрожжевое тесто, 
плесневые сорта сыров).

Продолжительность лечебной диеты устанавливается инди­
видуально, зависит от формы и тяжести атопического дерматита^ 
колеблется от 1,5—2 мес до 1 года, а нередко она должна соблю» 
даться в течение 2  лет и более.
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Примерный состав гипоаллергенной диеты
Таблица 65

Продукты и блюда Разрешаются Запрещаются

Хлеб

Закуски

Жиры

Молочные продукты 
(при переносимости)

Мясные продукты и 
блюда из них, рыба
Яйца

Крупы и блюда из 
них
Супы, щи

Овощи, фрукты, зе­
лень и блюда из них

Напитки и сладости

Белый, серый, черный, печенье несдобное, несдобный пирог с 
яблоками
Салаты из свежей капусты, свежих огурцов, винегреты (при пе­
реносимости моркови и свеклы), творог
Масло сливочное (в ограниченном количестве), растительное 
масло, свиное сало
Молоко (кипятить не менее 15 мин), сухое молоко, кефир, аци­
дофилин, творог, творожная запеканка, сметана (в ограничен­
ном количестве)
Нежирная свинина, индейка, кроличье мясо (отварное, тефте­
ли, бефстроганов, фрикадельки)
Сваренные вкрутую, не более 1—2 раз в неделю (при переноси­
мости)
Макаронные изделия, каши: гречневая, овсяная, перловая, ри­
совая (не более 1 раза в день)
Овощные, крупяные

Картофель, капуста, морковь и свекла (при переносимости в ог­
раниченном количестве), яблоки свежие и печеные, клюква, 
черника, крыжовник, черная смородина (при переносимости в 
ограниченном количестве)
Компот из сухофруктов или свежих фруктов и ягод, рекомендо­
ванных выше, чай, минеральная вода, кофе (суррогат)

Сдоба, пирожные

Томаты, икра, консер­
вы, сельдь

Сливки

Мясо курицы, говяди­
на, телятина, рыба

Мясные бульоны, фиб- 
ные супы
Грибы, зеленый горо­
шек, цитрусовые, клуб­
ника, фанаты, дыня, 
фуша, орехи
Шоколад, натуральный 
кофе, мед, какао, кон­
феты



4.6.3. Медикаментозная терапия

Медикаментозное лечение включает применение симптоматиче­
ских и профилактических мембраностабилизирующих препаратов, 
местную мазевую терапию, коррекцию обменных нарушений, 
лечение сопутствующих заболеваний.

Для купирования клинических эффектов ранней фазы ал­
лергического воспаления больным атопическим дерматитом по­
казаны антигистаминные препараты Щ.\-блокаторы). Анти 
гистаминные препараты конкурируют с гистамином на уровне 
Н 1-рецепторов органов-мишеней, предотвращают связывание 
гистамина рецепторами, предупреждают или сводят к миниму­
му аллергические реакции, блокируя индуцируемые гистами 
ном эффекты. Из Ні-гйстамйноблокаторов первого поколения 
не утратили своего значения Супрастин, Тавегил, Фенкарол 
и Перитол. Антигистамины первого поколения должны чередо­
ваться. Непрерывный прием одного и того же лекарственного 
препарата не должен превыщать 5—7 дней. Препараты выбора 
с учетом возраста пациентов — антигистамины второго и треть­
его поколений; лоратадин (Кларитин и его аналоги), эбастип 
(Кестин), цетиризин (Зиртек), фексофенадин (Телфаст), дез­
лоратадин (Эриус), левоцитеризин (Ксизал). Эти препараты 
могут назначаться длительно, в течение нескольких недель. Ле­
чение антигистаминными средствами проводится в период обо­
стрения и неполной ремиссии заболевания. Препараты должны 
назначаться с учетом возраста пациента (см. с. 232).

Местная терапия при атопическом дерматите зависит от 
характера кожного процесса и фазы течения заболевания. Они 
направлена на подавление признаков воспаления кожи и свя­
занных с ним основных симптомов атопического дерматита; 
устранение сухости кожи; профилактику и устранение вторич­
ного инфицирования, восстановление поврежденного эпителия; 
улучщение барьерных функций кожи. При назначении наруж­
ных средств следует придерживаться нескольких принципов:

1. При наличии мокнутия целесообразно применение при­
мочек с раствором риванола 1:1 0 0 0 , 1 % раствором танина, 
1—2 % раствором метиленового синего, жидкостью Кастеллаии. 
Можно использовать распыление аэрозоля пантенола, аэрозоля
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Скин-Кап. Примочки делают несколько раз в день. Марлю, 
хлопчатобумажную или льняную ткань складывают в 8 — 10 сло­
ев. Используют холодный (из холодильника) раствор. Примочку 
накладывают на очаги поражения, не допуская нагревания, ме­
няя каждые 3—5 мин в течение часа, 2—3 раза в день в течение
1—3 дней. Пантенол распыляют один или несколько раз, полно­
стью покрывая препаратом пораженную поверхность кожи (за­
щищать глаза пациента!). Аэрозолем Скин-К апа покрывают 
эрозированные участки кожи 2  раза в день, курс терапии до 
2 нед. При выраженной экссудации могут также использоваться 
лосьоны и эмульсии стероидов.

2. После купирования мокнутия применяют мазевую тера­
пию (кремы, мази). Мази лучше использовать при выраженной 
сухости кожи. В период обострения предпочтение отдается стеро­
идным мазям и кремам. Для туалета кожи в области лица реко- 
мевдуются мази, кремы на основе нефторированных стероидов. 
У детей применяют разведения мазей и кремов нейтральной ос­
новой (лучше белым вазелином или гипоаллергенным детским 
кремом без цинка при условии его переносимости). Одна часть 
стероидной мази смешивается с 3—4 частями нейтральной разво­
дящей основы. Пораженные участки тела обрабатывают 1—2 раза 
II сутки. При большой площади поражения туалет кожи осущест­
вляют поэтапно. Длительность местной стероидной терапии не 
должна превышать 6—7 дней. Как альтернативу стероидной те­
рапии можно использовать мази на основе окиси цинка (Скин- 
Кап, применяется 2 раза в сутки, курс до 2 нед). В настоящее 
время созданы мази и кремы на основе кромонов, например 1 % 
крем пимекролимуса (крем «Elidel» производства фирмы «Но­
вартис»). Препарат стабилизирует мембраны клеток, участвую­
щих в аллергическом воспалении, уменьшает его степень.

3. После купирования острого воспалительного процесса 
используются индифферентные мази и кремы на основе нафтала­
на (2—10 %), дегтя (1—2 %), ихтиола (2—5 %), серы (3—5 %). 
Можно применять нейтральные детские кремы.

4. В подострой фазе целесообразно применение препаратов, 
улучшающих микроциркуляцию и метаболизм в очагах поражения 
(Лктовегин, Гепароид, гепариновая мазь, аппликации озокерита, 
парафина, глины, сапропеля). При глубоких трещинах и язвен­
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ных поражениях показаны эпителизируюшие и кератопластичс- 
ские средства (Бепантен, солкосерил, мази с витамином А).

5. Для устранения сухости кожи рекомендуется туалет ее ми­
неральными маслами или увлажняющими детскими кремами 
с учетом индивидуальной переносимости (ежедневно!).

Стероиды для местной терапии следует выбирать с учетом их 
противовоспалительной активности и способности к системно­
му действию. В табл. 6 6  представлены 4 класса местных глюко- 
кортикостероидов, отличающиеся по своей активности.

Таблица 66
Глюкокортикоидные препараты для местного применения 

(Г.Е. Шамина, Л.Н. Морозова, 2000)

Название и класс препарата Лекарственная форма

Препараты с умеренной активностью (класс 1)

Флуоцинолона ацетонид 0,0025 % 
Гидрокортизон 0,1—1 %

Крем
Крем, мазь

Препараты со средней активностью (класс 2) 
Аклометазона дипропионат 0,05 % Крем, мазь
Бетаметазопа валерат 0,025 % То же
Клобетазона бутират 0,05 % »
Дезоксиметазон 0,05 % Жирный крем
Флуоцинолона ацетонид 0,00525 % Крем, мазь
Флуокортолон То же
Триамцинолона ацетонид 0,02—0,05 % »

Препараты с выраженной активностью (класс 3)

Бетаметазона дипропионат 0,025, 0,05 % 
Будезонид 0,025 %
Дезоксиметазон 0,25 % 
Дифторкортолона валерат 0,1 % 
Фторлоролона ацетонид 0,025 % 
Гидрокортизона бутират 0,1 % 
Метилпреднизолона ацепонат 0 ,1 % 
Мометазона фуорат 0 ,1 %

Крем, лосьон, мазь 
Крем, мазь 
Жирный крем
Крем, жирный крем, лосьон 
Крем, мазь 
То же
Крем, жирная мазь 
Крем, мазь, лосьон
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Окончание табл. 66
Название и класс препарата Лекарственная форма

Препараты с очень сильной активностью (класс 4)

Клобетазона пропионат 0,5 % 
Дифторкортолона валерат 0,3 % 
Галцинолид 0,1 %

Крем, мазь 
Жирный крем, мазь 
Крем

Современные стероидные мази (в скобках указано дейст­
вующее вещество): Целестодерм В (бетаметазон), Белодерм (бе- 
таметазон), Апулеин (будесонид), Элоком (мометазона фуроат), 
Адвантан (метилпреднизолона ацепонат). Препараты выбора 
в педиатрической практике — Адвантан (эмульсия, крем, мазь) 
и Элоком (лосьон, крем, мазь), обладающие высокой местной 
противовоспалительной активностью, отличающиеся очень низ­
ким коэффициентом резорбции (особенно Элоком), минималь­
ным системным эффектом. Адвантан разрещен к применению 
у детей, начиная с 6  мес жизни, элоком — с 2 лет. При длитель­
ном лечении не вызывают дегенеративных изменений кожи. 
Эффективна комбинация «кларитин + элоком».

При вторичном инфицировании пораженной кожи показано 
удаление инфицированных корочек, туалет пораженных участков 
3 % раствором перекиси водорода или раствором фурацилина 
1:5000. Для прижигания пустул применяются растворы анилино­
вых красителей. У детей до 2 лет используют водные растворы, 
в более старщем возрасте предпочтительнее 2  % спиртовой рас­
твор бриллиантового зеленого. Хорощий эффект дает жидкость 
Кастеллани. С антибактериальной целью можно применять мазь 
«Бактробан», содержащую мупироцин, или мазь «Банеоцин», 
содержащую неомицин. В качестве противовоспалительного 
средства используют стероидные мази с антибактериальными 
добавками: Целестодерм В с гарамицином, Белогент (бетаметазон 
с гентамицином). При наличии признаков грибкового пораже­
ния кожи может применяться Тридерм, содержащий бетаметазон, 
гентамицин и клотримазол. При общирном инфицировании 
кожи проводится курс антибактериальной терапии антибиоти­
ками щирокого спектра действия, оптимально — с учетом харак­
тера флоры и ее чувствительности к антибиотикам.
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При наслоении герпетической инфекции необходимо свое­
временное назначение противовирусных средств (ацикловир, 
ганцикловир), что предупреждает развитие герпетиформной эк­
земы Капоши. Местно применяются мази на основе ацикловира 
(«Зовиракс», «Виролекс» и др.)

При частом вторичном инфицировании кожи, особенно в со­
четании с очагами хронической инфекции, субфебрилитетом, 
лимфаденопатией, целесообразна иммуномодулирующая тера­
пия. Препараты выбора — виферон, ликопид. Виферон содер­
жит а-2Ь-интерферон и антиоксиданты. Выпускается в ректаль­
ных свечах в виде виферона-1 (150 тыс. ME интерферона, для 
детей до 3 лет) и виферона-2 (500 тыс. интерферона, для детей 
старше 3 лет). Стандарный курс терапии — 10 дней: по 1 свече 
1 раз в день (М.П. Костинов, 2 0 0 1 ).

Алгоритм местной противовоспалительной терапии при ато­
пическом дерматите представлен в табл. 67.

Таблица 67
Алгоритм местной терапии при атопическом дерматите

Формы атопического дерматита

Экссудативная 
(с мокнутием)

Эритематозно-сквамозная, 
лихеноидная. пруригинозная

С вторичным 
инфицированием

IVs:

Примочки или 
глюкокортикоиды 
в виде лосьонов, 
эмульсий

Кортикостероиды 
в форме кремов. При 
сухости кожи — мази, 
жирные мази

Стероидные кремы 
или мази

Туалет кожи растворами 
антисептиков

I
Кремы и мази с антиба­
ктериальным эффектом

Стероидные мази 
или кремы 
или
кремы и мази с комби­
нированным эффектом 
(стероид + антибакте­
риальный препарат)

В подострый период: 1) препараты, улучшающие микроциркуляцию 
и метаболизм в очагах воспаления;
2) эпителизирующие и кератопластические средства______________



Важное место в лечении атопического дерматита занимают 
витаминные препараты. Их следует применять в период угасания 
обострения. Целесообразно назначение пантотената кальция (ви­
тамина В5), обладающего гипосенсибилизирующим действием, 
пиридоксина и его активной формы пиридоксальфосфата (вита­
мина Вб). Обмен этого витамина у больных атопическим дерма­
титом часто нарущен. Показаны также рибофлавин (витамин 
Bj), пангамат кальция (витамин В15), витамины А, Е. Витамин Е 
обладает антиоксидантным действием, оказывает мембраноста­
билизирующий эффект. Возможно использование комплексного 
препарата Аевита. Применение витаминов должно быть после­
довательным с интервалом 2—3 дня, так как пищевой аллергии 
нередко сопутствует лекарственная. На любые витаминные сред­
ства возможна аллергическая реакция. Эффективно включение 
в терапию атопического дерматита Эссенциале (при тяжелом 
процессе может вводиться внутривенно).

Необходимо лечение сопутствующих заболеваний желудоч­
но-кишечного тракта. Оно включает коррекцию дисбиоценоза 
кищечника (в качестве заместительной терапии — Бифидумбак- 
терин, Лактобактерин, Бификол, Линекс, Примадофилюс, с це­
лью селективной деконтаминации — Биоспорин, Споробактерин, 
Бактисубтил, Ацилакт, Биобактон, Бифацид, стимуляции — Хи- 
лак форте, Нормазе, лизоцим, кальция пантотенат), санацию его 
при наличии лямблиоза, гельминтозов. По показаниям назнача­
ют антациды, желчегонные и спазмолитические средства. При 
обнаружении пилорического хеликобактериоза обязательна ан­
тибактериальная терапия, учитывая мощное сенсибилизирую­
щие действие агента на организм ребенка. В настоящее время 
известно, что хеликобактер способен повыщать продукцию IgE. 
Надо помнить, что дисбактериоз кищечника при атопическом 
дерматите всегда вторичен. Он возникает на фоне лактазной не­
достаточности, снижения секреторного иммунитета слизистых 
оболочек, нарущений моторной функции кищечника. Коррекция 
дисбактериоза показана при стойких изменениях биоценоза ки­
шечника или клинических проявлениях дисбактериоза, когда 
устранение его причины не дает эффекта. При частом применении 
биопрепаратов возможно развитие аллергических реакций на 
эти медикаменты и усугубление течения атопического дерматита.
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После купирования острых проявлений атопического дерма­
тита рекомендуется длительное лечение мембраностабилизирую­
щими препаратами: Налкромом, Кетотифеном. Уже на фоне
3—4-недельной терапии Налкромом и Кетотифеном у большин­
ства больных уменьшаются или исчезают гиперемия и инфильт­
рация кожи, кожный зуд, прекращаются боли в животе, исчезают 
диспептические расстройства. Отмечается заметная положитель­
ная динамика эндоскопических изменений слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной кишки, заживление острых эро­
зий. Клиническая эффективность Налкрома при атопическом 
дерматите с пищевой сенсибилизацией выше по сравнению с та­
ковой кетотифена. Через 3—8 нед терапии Налкромом происхо­
дит обратное развитие гастроинтестинальных проявлений пище­
вой аллергии.

Налкром выпускается в капсулах для приема внутрь, 100 штук 
в пластиковом флаконе. Каждая капсула содержит 100 мг кро- 
могликата натрия. Назначается с 2-месячного возраста. Детям 
дозируется следующим образом: от 2 до 14 лет — по 1 капсуле 
4 раза в сутки за 15 мин до еды, от 2 мес до 2 лет (за исключением 
недоношенных новорожденных) — 20—40 мг/кг массы тела в су­
тки в несколько приемов. При достижении устойчивого терапев­
тического эффекта доза может быть снижена до минимума, 
обеспечивающего отсутствие симптомов заболевания. Капсулы 
можно проглатывать целиком, однако предпочтительно раство­
рять их содержимое в малом объеме горячей воды, затем разбав­
лять холодной водой и выпивать. Налкром для приема внутрь 
выпускается также в виде 2 % раствора в ампулах по 5 мл. Удо­
бен для приема фудными детьми и детьми раннего возраста. 
Длительность терапии Налкромом должна составлять не менее 
3 мес. Пациентам, которым не удается по каким-либо причинам 
избежать приема аллергенной пищи, можно рекомендовать с пре­
вентивной целью однократную дозу Налкрома (100—150 мг) за 
15 мин до еды.

Кетотифен должен применяться не менее 4—6 мес. До трех 
лет жизни дозируется по 1 /2  табл., после трех лет по 1 табл. 2 раза 
в сутки.

С учетом роли адренергического дисбаланса в патогенезе 
атопического дерматита могут применяться симпатомиметики.
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При мокнутии эффективно подкожное введение 0,1 % раствора 
адреналина по схеме в дозах 0,05, 0,1, 0,15, 0,1, 0,05 мл 2 раза 
в день в течение 3—5 дней.

В период обострения аллергического кожного процесса не­
обходима энтеросорбция. С этой целью рекомендуется активиро­
ванный уголь по 0,5—2,0 г 4—5 раз в сутки или однократно вся 
суточная доза через 1,5—2 ч после еды в течение 7—10 дней. Мо­
гут также назначаться углеродные, природные и химические эн ­
теросорбенты.

Для снижения чувствительности к гистамину в период ремис­
сии атопического дерматита могут применяться Гистаглобулин 
и противоаллергический иммуноглобулин. Необходимы повторные 
курсы лечения, которые можно выполнять с интервалом 6  мес. 
Гистаглобулин вводится подкожно с интервалом 3 дня в нарас­
тающих дозах: 0 ,1 —0,3—0,5—0,7—1,0 мл. Курс лечения противо­
аллергическим иммуноглобулином состоит из 5 внутримышеч­
ных инъекций по 1— 2 мл в зависимости от возраста пациента 
с интервалом в 4 дня.

Редко при тяжелом течении распространенного атопическо­
го дерматита требуется назначение системных стероидов внутрь 
в дозе 1 мг/кг массы (по преднизолону) или парентерально в те­
чение 5—7 дней.

Предпринимаются попытки иммунотерапии атопического 
дерматита аллергенами микроклещей домашней пыли, пыльце­
выми аллергенами при наличии соответствующей аллергии.

По показаниям назначаются седативные препараты, прово­
дится коррекция вегетативного дисбаланса.

4.6.4. Немедикаментозные методы лечения

В комплексной терапии больных атопическим дерматитом с ус­
пехом используются физиотерапевтические методы. Программа 
подбора физиопроцедур представлена в табл. 6 8 .

При тяжелом течении атопического дерматита и преоблада­
нии иммунокомплексного механизма патогенеза эффективен 
плазмаферез. В тяжелых случаях необходима иммуносорбция 
с удалением из крови IgE.
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Таблица 68
Программа подбора физиотерапевтических процедур в зависимости 

от периода течения атопического дерматита
Период течения

Характер воздействия
Обострение Стихание

проявлений Ремиссия

Электрофорез лекарственных веществ 
с седативным эффектом + + +
Электросон + + +
Магнитное поле низкой частоты на оча­
ги поражения + + —
Ультразвуковая терапия пораженных
участков + + —
Ультрафиолетовое облучение — + +
Лазеротерапия пораженных участков + + —
Аппликации парафина, озокерита — + +
Индуктотермия на область проекции
надпочечников + + +

В комплексной терапии атопического дерматита благоприят­
ный эффект оказывают иглорефлексотерапия, лазеро- и магни- 
топунктура.

При социальной дезадаптации детей показана психотерапев­
тическая коррекция, в первую очередь рациональная и игровая 
психотерапия.



Глава 5

КРАПИВНИЦА И ОТЕК КВИНКЕ

Крапивница — разнородное в этиологическом плане заболе­
вание, основным морфологическим элементом которого 
является волдырь, обычно розового цвета, диаметром от не­
скольких миллиметров до нескольких сантиметров. Вол­
дырь — четко ограниченный участок отека дермы в результате 
повышения проницаемости сосудов микроциркуляторного 
русла.____________________________________________________

Отек Квинке — гигантская крапивница. Отличается от кра­
пивницы тем, что в патологический процесс вовлекается 
подкожная клетчатка.

5.1. Распространенность

Распространенность крапивницы изучена мало. Удельный вес 
крапивницы и отека Квинке в структуре аллергических болезней 
составляет около 20 %. Чаще встречается острая крапивница. 
Существуют данные, что острая крапивница по меньшей мере 
один раз в жизни возникает у 10—20 % людей. В общей популя­
ции примерно 3 % дошкольников и 2 % школьников страдают от 
крапивницы (W.L. Wesston, J.T. Badgett, 1998). Более чем у 20 % 
больных хроническая крапивница может длиться 10— 2 0  лет 
(С. Гольдштейн, 2000).

5.2. Этиология и патогенез

Крапивница развивается на аллергической (реагиновый и клеточ­
ный типы) и аутоиммунной основе. В ее генезе могут играть роль 
неспецифические механизмы гистаминолиберации (Н.А. Скепь- 
ян, 2000). Крапивница и отек Квинке — полиэтиологические за­
болевания. Дегрануляция тучных клеток кожи может возникать 
вследствие воздействия различных стимуляторов (табл. 69).
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Стимуляторы дегрануляции тучных клеток кожи
Таблица 69

Иммунные
Неиммунные

эндогенные экзогенные

Антигены 
Аутоантитела 
к IgE
Аутоантитела 
к рецепторам 
IgE

Анафилатоксины: СЗа, С4а, 
С5а
Гормоны: гастрин, сомато- 
статин, эстрогены 
Нейропептиды: нейротензин, 
вещество Р, вазоактивный 
интестинальный пептид 
Цитокины: интерлейкин-1 
АТФ и АДФ

Лекарственные средства: аспи­
рин и другие нестероидные про­
тивовоспалительные средства, 
блокаторы нервно-мышечного 
проведения, опиоиды, полимик- 
син В, тиамин, ванкомицин 
Рештенокоіпрастные вещества 
Яды животного происхождения 
Кальциевые ионофоры 
Некоторые полиамины 
Полилизин
Физические факторы: свет, те­
пло, трение, давление, холод, 
вибрация

Крапивница бывает симптомом многих заболеваний. Дегра­
нуляцию тучных клеток способны вызывать различные эндоген­
ные факторы (анафилотоксины, гормоны, нейропептиды, цитоки­
ны), участвующие в патогенезе основного заболевания (табл. 70).

Таблица 70
Факторы и заболевания, вызывающие развитие крапивницы

(Н.М. Бережная и соавт., 1986)
Фор.ма

крапивницы
Этиологические

факторы

Острая

Хроническая

Лекарства, пища, химические вещества, укусы насекомых, 
инфекционные заболевания (паразитарные, вирусные, гриб­
ковые, микробные), трансфузии
Латентные очаги инфекции (тонзиллит, холецистит и др.), 
заболевания желудочно-кишечного тракта и печени, колла­
геновые болезни, аллергические васкулиты, сывороточггая 
болезнь, эндокринная патология (заболевания щитовидной 
железы, гипоталамический синдром, особенности менст­
руального цикла), новообразования (лимфоретикулярные 
болезни, висцеральные опухоли, после лучевой и химиоте­
рапии), действие физических факторов (холода, тепла, 
воды, инсоляции, давления), пигментная крапивница, ами­
лоидов с доказанным генетическим механизмом передачи



В генезе наследственного отека Квинке лежит снижение 
уровня ингибитора Сі-эстеразы, которое приводит к неконтро­
лируемой активации С 1-фракции комплемента, расходованию 
С4- и С2-фракций и избыточному накоплению С-кинина и дру­
гих медиаторов, вызывающих отек.
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5.3. Классификация

По течению вьщеляют острую и хроническую крапивницу. Для 
острой характерно периодическое появление волдырей сроком 
до 6  нед. Отдельно вьщеляют генерализованную крапивницу как 
более тяжелый вариант течения. Генерализованная крапивни­
ца — внезапно возникшее поражение всей кожи с образованием 
резко очерченных округлых волдырей с приподнятыми эритема- 
тозными фестончатыми краями и бледным центром, сопровож­
дающееся резким зудом. Возможно появление новых высыпа­
ний в течение последующих 2—3 сут. Хроническая крапивница 
характеризуется длительностью клинических проявлений более 
6  нед.

В соответствии с М КБ-10 (Международная классификация 
болезней 10-го пересмотра) выделяют аллергическую, идиопати- 
ческую крапивницу, крапивницу, вызванную воздействием вы­
сокой и низкой температуры, дерматофафическую крапивницу 
и крапивницу от давления, вибрационную и холинергическую 
крапивницу (P.M. Хаитов, 2001).

5.4. Клиническая картина

Для крапивницы характерны резко очерченные округлые волды­
ри с приподнятыми эритематозными фестончатыми краями, от 
нескольких миллимефов до нескольких сантиметров, сопрово­
ждающиеся жжением и выраженным зудом. Иногда волдыри 
имеют неправильную форму.

Отек Квинке — локальный отек кожи, подкожной клетчатки 
или слизистых оболочек. Чаще развивается в области губ, щек, 
век, лба, волосистой части головы, мошонки, кистей, дорсальной
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поверхности стоп. Одновременно с кожными проявлениями мо­
гут быть отеки суставов, слизистых оболочек, в том числе горта­
ни и желудочно-кишечного тракта. Отек гортани проявляется 
кашлем, осиплостью голоса, удушьем, стридорозным дыханием, 
возможна смерть от асфиксии. Отек слизистой оболочки желу­
дочно-кишечного тракта сопровождается коликообразными бо­
лями в животе, тошнотой, рвотой.

Клинические проявления крапивницы и отека Квинке зави­
сят от особенностей этиологии и патогенеза.

Аллергическая крапивница. Чаще всего обусловлена IgE-зави- 
симыми аллергическими реакциями на лекарственные и пище­
вые аллергены, яды насекомых. Реже возникает у больных с пол- 
линозом в ответ на воздействие пыльцы растений. Типична 
отягощенность семейного или личного анамнеза по атопии. Ха­
рактерна связь эпизодов крапивницы с воздействием аллергена. 
При обследовании выявляется повышенный уровень в крови об­
щего и/или специфических IgE. Кожные пробы положительные 
с различными аллергенами по немедленному типу.

Крапивница, вызванная воздействием низкой и высокой тем­
пературы. В зависимости от провоцирующего фактора вьщеля- 
ют холодовую, тепловую и солнечную крапивницу.

Холодовая крапивница появляется при действии низких тем­
ператур, охлаждении. Чаще возникает в зимне-осенний период 
года, хотя может наблюдаться и летом, например при купании 
в холодной воде. Элементы сыпи чаще локализуются на откры­
тых участках тела. Подтверждает диагноз положительная проба 
с кубиком льда. Проба проста в выполнении. Кусочек льда по­
мещают на предплечье, время экспозиции 5 мин. Реакцию оце­
нивают через 20 мин после воздействия. Проба считается поло­
жительной при развитии волдыря, который появляется по мере 
согревания. У части больных с Холодовой крапивницей в пато­
генезе может иметь значение повышенное образование крио­
глобулинов. Редкая форма Холодовой крапивницы — семейная 
холодовая крапивница с аутосомно-доминантным типом насле­
дования. Характерно наличие Холодовой крапивницы у родст­
венников ребенка (родителей, бабушек, дедушек), пятнисто-па­
пулезная сыпь и жжение, возникающие через 0,5—3 ч после дей­
ствия холода. Иногда высыпания появляются даже через 20—32 ч.



Надо учитывать, что проба с кубиком льда у таких больных 
обычно отрицательная.

Тепловая крапивница характеризуется появлением крупных 
волдырей после теплового воздействия. Диагностике помогает 
тепловая проба. К коже на 1—5 мин прикладывают флакон с те­
плой (43 °С) водой. При положительной пробе после прекраще­
ния воздействия появляются волдыри.

Солнечная крапивница. Чаще наблюдается весной и летом. 
Сыпь возникает под действием ультрафиолетового облучения 
через несколько минут или часов после воздействия. При ф ик­
сированной солнечной крапивнице сыпь появляется в одних 
и тех же участках даже при облучении всего тела. Для диагности­
ки этой формы крапивницы используют ультрафиолетовое облу­
чение с разной длиной волны.

Дерматографическая крапивница. Типично появление линей­
ных уртикарных элементов и гиперемии кожи в местах сдавле­
ния одеждой, кожных складках и в местах механического раз­
дражения. Для диагностики достаточно провести по коже тупым 
предметом с легким надавливанием. Дозировать давление мож­
но с помощью специального прибора — дерматографометра.

Крапивница от давления. Вьщеляют две формы: немедлен­
ную и замедленную. При немедленной крапивнице от давления 
волдыри и эритема возникают через несколько минут после на­
давливания на кожу. Сыпь сопровождается зудом и жжением 
и сохраняется около 30 мин. При замедленной крапивнице урти- 
карные элементы появляются после длительного давления с ин­
тервалом от 0,5 до 9 ч и сохраняются до 36 ч. Сыпь может появ­
ляться в области давления лямок рюкзаков, сумок или в местах 
сдавления тесным бельем, резинками, брюками, на ягодицах 
и задних поверхностях бедер при длительном сидении. Для диаг­
ностики немедленной крапивницы применяют дерматографо- 
метр. Замедленный вариант диагностируют иначе. На плечи или 
бедра подвешивают ф уз массой 7 кг на 20 мин. Через некоторое 
время появляются волдыри.

Холинергическая крапивница. Характеризуется возникнове­
нием множественных мелких уртикарных элементов при физи­
ческой нафузке или при повышении температуры тела (прием 
горячего душа). Для подтверждения диагноза используют прово­

5.4. Клиническая картина______________________________________ 279



кационные пробы. Чаще применяется физическая нагрузка (ве­
лоэргометр, беговая дорожка). Можно использовать нагревание: 
погрузить руку в теплую воду (42 °С) или нагреть участок кожи 
теплым воздухом с помощью фена. Волдыри возникают через
2—20 мин после провокации и сохраняются 30—60 мин.

Идиопатическая крапивница. Нехарактерна отягощенность по 
атопии. Проявляется уртикарными элементами вне связи с воз­
действием провоцирующих факторов. Обусловлена аутоантите­
лами к IgE и их рецепторам.

Редкие формы крапивницы — аквагенная, вибрационная, адре­
нергическая. Аквагенная крапивница характеризуется появлени­
ем уртикарных элементов под воздействием воды. Подтверждает­
ся прикладыванием к предплечью салфетки, смоченной теплой 
(37 °С) водой. Вибрационная крапивница возникает вследствие 
вибрации, чаще у взрослых людей, при воздействии профессио­
нальных вредностей. Подтверждается стимуляцией аппаратом 
для вибромассажа. Сыпь появляется через несколько минут по­
сле стимуляции. Адренергическая крапивница представляет со­
бой мелкие красные уртикарии, окруженные белым венчиком. 
Провоцируется воздействием эмоциональных факторов. Легко 
купируется пропранололом.

Наследственный отек Квинке. Клинические проявления отме­
чаются с раннего возраста. Тип наследования аутосомно-доминант- 
ный: члены семьи из поколения в поколение страдают отеками 
гортани. Есть случаи летальных исходов. Провоцирующие ф ак­
торы — микротравмы, ранения, операции, другие виды стресса. 
Отек развивается медленно в течение нескольких часов, что от­
личает его от аллергического, развивающегося быстро. Локали­
зуется чаще в слизистых оболочках верхних дыхательных путей, 
реже — желудочно-кищечного тракта. Отек обычно бледный, 
очень плотный, захватывает больщие участки, редко сопровож­
дается крапивницей. Лечение гормонами и антигистаминными 
препаратами неэффективно. Диагностике помогает лаборатор­
ное исследование. Содержание IgE в норме. Концентрация ин­
гибитора С1-эстеразы снижена. Уровни фракций комплемента 
С2 и С4 снижены, их концентрация еще больще уменьщается 
в период обострения.
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Программа обследования детей с крапивницей:
1. Общий анализ крови с определением формулы.
2. Общий анализ мочи, по показаниям — микробиологиче­

ское исследование мочи
3. Аллергологическое обследование: кожные диагностиче­

ские пробы, определение уровней общего и специфических IgE.
4. Биохимический анализ крови (белковые фракции, СРБ, 

трансаминазы, тимоловая проба, билирубин, мочевина и др.).
5. Определение маркеров вирусного гепатита.
6 . Определение титра антител к бактериальным аллерге­

нам, аденовирусам, вирусам Коксаки, Эпштейна—Барра.
7. Анализ кала на яйца гельминтов, простейшие. Исследо­

вание на токсокароз.
8 . Исследование функции щитовидной железы.
9. Определение антинуклерных антител по показаниям.

10. Определение ревматоидного фактора по показаниям.
11. Рентгенограмма придаточных пазух носа по показаниям.
12. Исследование состояния желудочно-кишечного тракта 

(фиброгастродуоденоскопия с биопсией слизистой оболочки 
и исследованием на хеликобактериоз, ультразвуковое исследова­
ние печени) по показаниям.

13. Осмотр отоларинголога, стоматолога (исключить хрони­
ческие очаги инфекции в полости рта и носоглотке), прежде все­
го тонзиллит, синусит, фанулему зуба.
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5.5. Лечение

Лечение крапивницы определяется патогенетическим вариан­
том, длительностью течения, выраженностью клинических сим­
птомов. П роф амм а лечения включает:

. оказание неотложной помощи;
• прекращение воздействия причинного фактора;
• лечение патологии, на фоне которой развилась крапивница;
• антимедиаторную терапию;
• применение мембраностабилизирующих препаратов и глю­

кокортикостероидов;
• патогенетическую терапию.



5.5.1. Элиминационные мероприятия

При аллергической крапивнице важно исключение в последую­
щем причинно-значимого аллергена, на который развилась ал­
лергическая реакция (медикамент, пищевой продукт). Обяза­
тельно исключение перекрестно реагирующих лекарственных 
или пищевых аллергенов (см. с. 15—19).
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5.5.2. Медикаментозная терапия

Лечение фоновой патологии. Важна санация хронических очагов 
инфекции (хронического тонзиллита, синусита, кариозных зубов). 
При инвазии гельминтами и простейшими проводится дегельмин­
тизация, антипротозойная терапия. При токсокарозе терапия 
вермоксом (1 0  дней; возрастная доза) приводит к излечению от 
стойкой крапивницы (одно из проявлений гельминтоза). Важно 
лечение сопутствующей патологии желудка, кишечника, печени. 
Необходима эррадикация хеликобактерной инфекции. Н. pylori — 
мощный индуктор синтеза общего и специфических IgE.

Антимедиаторная терапия. Назначение Нргистаминоблока- 
торов эффективно почти при всех видах крапивницы. При ост­
рой крапивнице могут использоваться антигистаминные средст­
ва разных поколений. При хронической крапивнице предпоч­
тение отдается антигистаминным препаратам II—III поколений 
(см. с. 228—231). Выбор препарата — с учетом возраста пациента, 
тяжести течения. При острой крапивнице достаточно применения 
антигистаминных препаратов в течение 5—7 дней, при хрониче­
ской — часто требуется длительная терапия (несколько недель).

Применение мембраностабилизирующих препаратов и глюко­
кортикостероидов. Назначение Кетотифена 2 раза в сутки по 
1/2 табл. детям до 3 лет жизни и по 1 табл. старшим детям в тече­
ние 3—6 мес иногда позволяет достичь ремиссии хронической 
крапивницы. Эффективна длительная (3—6 мес) терапия Нал­
кромом в возрастных дозах (см. с. 272—273).

В отдельных случаях приходится прибегать к кратковремен­
ному приему глюкортикостероидов. Курс терапии длится от 1—3 
до 5—6 дней. Следует избегать длительного применения глюко­
кортикостероидов.



5.5.3. Патогенетическая терапия

Проводится в зависимости от патогенетического варианта кра­
пивницы. При тяжелой идиопатической крапивнице эффективен 
плазмаферез. При дерматографической крапивнице необходимо 
сочетанное применение Н р  и Нг-гистаминоблокаторов (оранити- 
дин, фамотидин). При замедленной крапивнице от давления показа­
ны глюкокортикостероиды и нестероидные противовоспалитель­
ные средства. Назначения нестероидных противовоспалительных 
средств следует избегать при других вариантах хронической кра­
пивницы, так как они способны вызвать обострение заболева­
ния. При солнечной крапивнице лечение может быть дополнено 
PUVA-терапией, сеансы которой проводят 3 раза в неделю в тече­
ние 4—8 нед. Эффективен плазмаферез. При аквагенной крапив­
нице показаны тренирующие дущи 1 раз в неделю до появления 
сыпи. Иногда это позволяет снизить чувствительность к воде. 
При холинергической крапивнице эффективны холинолитики — 
препараты белладонны (Беллоид в течение 3—4 нед повторными 
курсами). При аллергической крапивнице, обусловленной пыль­
цевой сенсибилизацией, проводится иммунотерапия причин­
но-значимым аллергеном. В ряде случаев эффекта удается дос­
тичь при лечении Аллергоглобулином или Гистаглобулином по 
стандартной методике.

При наследственном отеке Квинке вводят свежезаморожен­
ную плазму или препараты ингибиторов С1-эстеразы. При легких 
обострениях эффективны нестероидные противовоспалитель­
ные средства. В тяжелых случаях при отеке гортани и нарастаю­
щем стенозе показано введение адреналина, если проходимость 
дыхательных путей не восстанавливается — интубация трахеи 
или трахестомия. Антигистаминные препараты и глюкокортико­
стероиды при наследственном отеке Квинке неэффективны. Для 
профилактики обострений отека Квинке перед хирургическим 
вмещательством вводят свежезамороженную плазму или препа­
раты ингибитора С1-эстеразы. Для профилактики рецидивов за­
болевания у взрослых используют станозолол (антигонадотроп- 
ный препарат) и даназол (андроген). В педиатрической практике 
указанные препараты в связи с побочными эффектами назнача­
ют только по особым показаниям.
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5.5.4. Неотложная помощь

При аллергической крапивнице важно прекращение дальнейше­
го поступления в организм предполагаемого аллергена. При ре­
акции на медикамент, введенный парентерально, или при укусах 
насекомых необходимо: 1) наложить жгут выше места инъекции 
или укуса на 25 мин (каждые 10 мин следует ослаблять жгут на
1—2 мин); 2) обколоть в 5—6 точках место инъекции или укуса 
0,3—0,5 мл 0,1 % раствора адреналина, разведенного в 4,5 мл 
изотонического раствора хлорида натрия; 3) к месту инъекции 
или укуса приложить холод на 15 мин.

Следующий этап — введение противоаллергических препа­
ратов (антигистаминных и/или глюкокортикостероидов). Чаще 
используются антигистаминные препараты 1 поколения в воз­
растных дозах (см. с. 232). При генерализованной крапивнице 
и отеке Квинке предпочтительно парентеральное введение пре­
паратов (кортикостероид в дозе 1—3 мг/кг массы тела в пересчете 
на преднизолон).

При наследственном отеке Квинке используют свежезаморо­
женную плазму, являющуюся донатором ингибитора С 1-эстера- 
зы, или препараты ингибиторов С 1-эстеразы.
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Глава 6

ПО Л АИ НО З

Поллиноз (от лат. pollen — пыльца) — поражение дыхатель­
ных путей, конъюнктивальной оболочки, кожи, нервной, 
пищеварительной систем и других внутренних органов, обу­
словленное аллергическим воспалением в тканях вследствие 
повышенной чувствительности к пыльце растений (Н.Г. Ас­
тафьева, Л.А. Горячкина, 1998).

6.1. Распространенность

Поллиноз не относится к числу заболеваний, влияющих на про­
должительность жизни, показатели смертности, но пыльцевая 
аллергия существенно ухудшает качество жизни пациентов. При­
соединение пыльцевой сенсибилизации отягощает течение мно­
гих аллергических болезней (бронхиальной астмы, атопического 
дерматита) другой этиологии.

Распространенность поллиноза зависит от климатогеографи­
ческой зоны. Пыльцевая аллергия чаще встречается в регионах 
с пышным растительным покровом, сухим и жарким климатом. 
В центральных районах Европейской части России, близкой по 
климатогеографическим условиям к Беларуси, поллиноз встреча­
ется с частотой 20,6 случая на 1000 детей. Мальчики болеют чаще 
девочек. Первичная манифестация заболевания наблюдается 
в возрасте 3—9 лет. Поллиноз составляет до 26 % от общего числа 
аллергических болезней у детей (И .И. Балаболкин, 1996, 2000).

6.2. Этиология и патогенез

Поллиноз — классический пример атопического заболевания. 
Его развитие определяется генетическими и внешнесредовыми 
факторами. Патогенетическую основу поллиноза составляют 
IgE-опосредованные аллергические реакции. По механизму реа­
лизации генетических факторов поллиноз может быть отнесен 
к полигенным болезням с наследственным предрасположением.



Этиологический фактор, вызывающий поллиноз, — пыльца 
растений. Концентрация пыльцы в воздухе зависит от метеоро­
логических условий. Она выше в сухую и ветреную погоду. В на­
шей климатогеографической зоне можно выделить три периода 
пыления растений. Весенний (апрель — май) — пыление деревьев 
ветроопыляемой группы, летний (июнь — июль) — максимум 
пыления злаковых, летне-осенний (июль — сентябрь) — время 
пыления сорных трав.

Под воздействием аллергена в шоковом органе формируется 
хроническое аллергическое воспаление. После окончания воздей­
ствия причинно-значимого фактора аллергическое воспаление 
спонтанно регрессирует через 3—4 нед. Обострение аллергиче­
ских заболеваний, обусловленных пыльцевой сенсибилизацией, 
возможно и вне сезона поллинации. Причиной может быть лече­
ние фитопрепаратами, употребление в пищу продуктов, имею­
щих антигенное родство с причинно-значимыми пыльцевыми 
аллергенами.
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6.3. Классификация

Общепринятой классификации поллиноза нет. Термин «полли­
ноз» объединяет фуппу заболеваний по этиологическому прин­
ципу, но не содержит информации о нозологической форме за­
болевания. Детализация диагноза требует перечисления всех 
нозологических форм и синдромов, которые бывают проявле­
ниями поллиноза (табл. 71).

Таблица 71
Основные нозологические формы и синдромы пыльцевой аллергии

Топика поражения Н озолотческая форма, синдром

Глаза

ЛОР-оргаиы 
Органы дыхания 
Кожа

Конъюнктивит, блефарит, кератит, увеит, ретинит, нев­
рит зрительного нерва
Ринит, синусит, ларингит, аденоидит, фарингит
Трахеит, бронхит, бронхиальная астма
Крапивница, отек Квинке, атопический дерматит, ал­
лергический контактный дерматит
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Окончание табл. 71

Топика поражения Нозолопіческая форма, синдром

Нервная система 

Прочие

Мифеиь, сивдром Меиьера, астеновегетативный син­
дром
Эозинофильный легочный инфильтрат, пиелонефрит, 
миокардит, системный васкулит, аллергический кор­
ковый арахноэнцефалит, очаговая эпилепсия и др.

Наиболее частые клинические проявления поллиноза — ал­
лергический сезонный ринит, аллергический сезонный конъ­
юнктивит и бронхиальная астма.

6.4. Клиническая картина

Аллергический сезонный ринит — хроническое аллергическое 
воспалительное заболевание слизистой оболочки полости носа, 
сопровождающееся следующими симптомами: приступами чи­
ханья, ринореей, зудом в носовой полости, затрудненным носо­
вым дыханием. Аллергический ринит с преобладанием чиханья 
и ринореи является ведущим при поллинозе. Характеризуется 
приступами чиханья и зуда в носовой полости, выделением из 
носа обильной водянистой слизи. Для детей характерен симптом 
«аллергического салюта»: вследствие зуда и ринореи больные 
часто почесывают кончик носа ладонью, что приводит к образо­
ванию выще его поперечных складок. Риниту часто сопутствует 
конъюнктивит. При риноскопии в период обострения аллерги­
ческого ринита выявляются типичные изменения в виде отека 
и цианоза слизистой оболочки носовых раковин. В соскобах 
слизистой оболочки полости носа и мазке слизи из носа отмеча­
ется эозинофилия. Риноманометрия позволяет зафиксировать 
повыщенное сопротивление в носовых ходах.

Аллергические поражения глаз сопровождаются вовлечением 
в патологический процесс переднего отрезка глаза с развитием 
аллергического конъюнктивита. Характерны двухстороннее по­
ражение глаз, зуд, жжение, слезотечение, светобоязнь. При мас­
сивном воздействии аллергена может возникать сосочковая ги­



пертрофия хряща верхнего века. В тяжелых случаях наблюдается 
отек конъюнктивы. Нередко конъюнктивиту сопутствуют крае­
вые кератиты. Сравнительно редко развиваются увеит и цен­
тральный хориоретинит. Одно из доказательств аллергического 
характера воспаления — обнаружение эозинофилов в отделяе­
мом из глаз.

Бронхиальная астма с изолированной пыльцевой сенсибили­
зацией характеризуется четкой сезонностью обострений, совпада­
ющей с периодом поллинации «виновных» растений. В большин­
стве случаев приступы астмы присоединяются через несколько 
лет от начала поллиноза в виде аллергического сезонного конъ­
юнктивита и ринита, трахеобронхита, хотя возможно одновремен­
ное поражение верхних и нижних дыхательных путей. Бронхиаль­
ная астма как единственное проявление пыльцевой аллергии 
встречается у 11,0 % больных поллинозом. Приступы развивают­
ся при массивном ингаляционном поступлении пыльцы во вре­
мя прогулок за городом, в парках, скверах, при выездах на дачу 
и др. После прекращения поллинации проходимость бронхов 
полностью восстанавливается. В зимний период приступы от­
сутствуют. Около 20 % детей, страдающих бронхиальной астмой 
другой этиологии, имеют пыльцевую сенсибилизацию. Присту­
пы астмы учащаются у них в весенне-летний период и совпада­
ют с временем поллинации причинно-значимого растения.

У некоторых детей наблюдается поражение верхних дыхатель­
ных путей в виде аллергического фарингита, ларингита, трахеи­
та. Для фарингита характерен сухой поверхностный кашель, ти­
пичны першение и зуд задней стенки глотки. На ней обычно 
выявляется зернистость. Симптомы аллергического ларинги­
та — охриплость голоса, лающий приступообразный кашель. 
При трахеите кашель сухой, нередко болезненный, навязчивый.

Возможны кожные проявления поллиноза: крапивница, отек 
Квинке, атопический и контактный дерматит. Обострения кож­
ного процесса отмечаются летом, отличаются упорством течения, 
несмотря на проводимую терапию. Гораздо реже при поллинозе 
поражается нервная система в виде мигрени, синдрома Меньера, 
судорожных припадков, аллергического коркового арахноэнце- 
фалита. В редких случаях возможно поражение внутренних орга­
нов (миокардит, гепатит, гастрит, колит, вульвит, цистит).
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Изолированное поражение одного органа при поллинозе 
у детей встречается относительно редко. Преобладают клиниче­
ские формы поллиноза с вовлечением в аллергический процесс
2—3 органов и более. Кроме органной симптоматики, у боль­
шинства больных в период обострения поллиноза отмечаются 
головные боли, повышенная потливость, общая слабость, бес­
сонница. Температура тела остается нормальной, у части боль­
ных она может повыщаться до фебрильных цифр с последую­
щим длительным субфебриллитетом.
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6.5. Диагностика

Клиническая диагностика поллиноза основана на наличии типич­
ных симптомов аллергического ринита, конъюнктивита, брон­
хиальной астмы, кожных изменений в весенне-летний период. 
Ежегодная повторяемость симптомов в сезон поллинации также 
типична для поллиноза. В зависимости от спектра сенсибилиза­
ции клинические симптомы выражены в больщей степени в пе­
риод пыления причинно-значимых растений: при сенсибилиза­
ции к пыльце деревьев ветроопыляемой группы — в апреле — 
мае, при аллергии к пыльце злаковых трав — в июне — июле, 
при сенсибилизации к сорнякам — в июле — сентябре, при ал­
лергии к пыльце одуванчика — в середине мая — середине июня. 
Для поллиноза характерна отягощенность генеалогического анам­
неза по атопии. Информативен личный анамнез: ранние прояв­
ления атопии, наличие пищевой и лекарственной аллергии. 
В периферической крови в период обострения выявляется эози- 
нофилия (но не всегда). Эозинофилы определяются также в со- 
скобе слизистой оболочки полости носа, цитофамме слизи из 
носа, отделяемом из глаз, в мокроте (при бронхиальной астме).

Методы этиологической диагностики поллиноза зависят от 
периода течения болезни. В сезон пыления причинно-значимых 
растений при наличии симптомов поллиноза диагностическое 
значение имеет определение аллергенспецифических IgE (радио- 
аллергосорбентный тест, иммуноферментный анализ, хемолюми- 
несцентный анализ). В период ремиссии поллиноза основной 
метод этиологической диагностики — кожные пробы. Наиболее



распространены тест уколом (прик-тест) и скарификационные 
кожные пробы. Скарификационные кожные пробы достаточно 
чувствительны. Техника постановки и оценка скарификацион- 
ных проб с пыльцевыми аллергенами не отличаются от обще­
принятых. Можно одновременно ставить кожные пробы с 5—10 
аллергенами в зависимости от возраста ребенка. Наибольщую 
диагностическую ценность имеют пробы с интенсивностью 3+ 
и более. В редких случаях при отрицательных кожных пробах 
или несоответствии данных анамнеза и результатов кожных 
проб применяются провокационные пробы: назальные, конъ­
юнктивальные. Они требуют специальной подготовки врача-ал- 
лерголога, должны проводиться в условиях стационара.
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6.6. Лечение

Программа лечения больного поллинозом включает:
• элиминационные мероприятия;
• диетотерапию;
• медикаментозную терапию;
• специфическую иммунотерапию.

6.6.1. Элиминационные мероприятия

В период пыления причинно-значимых растений не рекоменду­
ется посещение загородной зоны (лес, луг), парков и скверов 
в городе. Необходимо занавещивать форточки марлей или тка­
нью, что уменьщает поступление пыльцы в жилище. При аллер­
гическом поражении кожи рекомендуется носить одежду с длин­
ными рукавами и длинные брюки. В квартире не следует ставить 
букеты живых и сухих цветов, разводить цветущие растения.

В лечении детей с поллинозами не должны применяться ф и­
топрепараты.

6.6.2. Питание

Из рациона питания больных поллинозом рекомендуется исклю­
чать перекрестно реагирующие пищевые продукты (см. с. 15), мед.



При сенсибилизации к пьшьце злаковых ограничиваются хлебо­
булочные изделия, манная, пшеничная, овсяная, перловая кру­
пы, макароны.

6.6.3. Медикаментозная терапия

Медикаментозная терапия включает: базисные противовоспали­
тельные препараты, антагонисты Нргистаминовых рецепторов, 
симптоматические средства.

Сезонный аллергический ринит, сезонный аллергический конъ­
юнктивит. Для базисной противовоспалительной терапии ал­
лергического ринита и конъюнктивита используются кромоны 
и топические стероиды (см. также с. 225—228). У детей лечение 
начинают с применения кромонов (кромогликата или недокро- 
мила натрия). При аллергическом рините кромогликат натрия 
назначают в дозе не менее 2  мг на одно введение в каждую нозд­
рю 3—4 раза в сутки. При аллергическом конъюнктивите кро­
могликат натрия закапывают в конъюнктивальный мешок по 
2 мг в каждый глаз 3—4 раза в сутки. При сезонном аллергиче­
ском рините и конъюнктивите лечение начинают за 3—4 нед до 
сезона поллинации и проводят в течение всего периода пыления 
причинно-значимых растений. Новые возможности в терапии 
аллергического ринита открываются с началом широкого вне­
дрения в практику препаратов недокромила натрия для интрана- 
зального применения. Разработана специальная форма недокро­
мила натрия в виде спрея для носа и глазных капель — Тиларин 
и Тилавист.

При отсутствии эффекта от кромонов или выраженных кли­
нических проявлениях ринита, сочетающихся с полипозными 
разрастаниями слизистой оболочки носа или аллергическим си­
нуситом, назначают местные стероиды. Доза топических стерои­
дов детям составляет 1/2 дозы, рекомендуемой взрослым. Назна­
чают ее в 1— 2  приема в зависимости от длительности действия 
препарата. Стероиды вводят в каждую ноздрю, при однократном 
режиме дозирования обычно утром. При сезонном аллергиче­
ском рините стероиды показаны в период максимальной выра­
женности симптомов с последующим постепенным переходом 
на нестероидные противовоспалительные средства.
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Кроме противовоспалительных препаратов при аллергиче­
ских ринитах показаны антигистаминные средства. В лечении 
аллергического ринита и конъюнктивита предпочтение отдается 
антигистаминным препаратам II—III поколений, которые не об­
ладают седативным эффектом (см. с. 228—233).

Антигистаминные препараты могут также применяться мест- 
но в виде эндоназального спрея и глазных капель (ацеластин 
и левокабастин).

Симптоматическое лечение аллергического ринита включает 
назначение сосудосуживающих препаратов (по показаниям). 
Необходимо осторожно применять пероральные сосудосужи­
вающие препараты, оказывающие побочное действие на цен­
тральную нервную систему. Следует избегать также длительного 
(более 5—6 дней) и частого применения местных сосудосужи­
вающих средств, поскольку это приводит к нарушению микро­
циркуляции в слизистой оболочке носа и формированию меди­
каментозного ринита.

В соответствии с общепринятыми рекомендациями лечение 
сезонного аллергического ринита проводится по ступенчатой схеме. 
Характеристика препаратов для лечения аллергического ринита 
и схемы его терапии представлены в главе 3 (см. с. 223—236).

Лечение пыльцевой бронхиальной астмы. За 3—4 нед до сезона 
предполагаемого обострения пыльцевой бронхиальной астмы 
назначается противовоспалительная терапия. Лечение целесооб­
разно начинать с применения кромонов (кромогликата или не- 
докромила натрия) (табл. 72) и проводить в течение сезона пол- 
линации причинно-значимых растений. При отсутствии 
эффекта назначают ингаляционные кортикостероиды. Если 
пыльцевая аллергия развивается у больных астмой другой этио­
логии (например, бытовая сенсибилизация), базисная терапия 
проводится в соответствии с общепринятыми принципами. На 
период сезонного обострения базисная терапия усиливается.

Неотложная помощь при приступе бронхиальной астмы пыльце­
вой этиологии. Предпочтение следует отдавать селективным Рг-аго- 
нистам. Препараты резерва — селективные М-холинолитики 
и теофиллины. Оптимален ингаляционный путь введения препа­
ратов. Необходимо учитывать, что у ребенка с тяжелым присту­
пом бронхиальной астмы ограничена способность к ингаляции.

292____________________________________________ Глава 6 ■ Поллиноз



6.6. Лечение 293

Для обеспечения эффективной ингаляционной терапии следует 
использовать спейсеры и небулайзеры (см. с. 153—157).

Таблица 72
Схемы лечения недокромилом (Тайледом) и кромогликатом натрия 

бронхиальной астмы пыльцевой этиологии
Препарат Форма выпуска Доза Режим дозирования

Тайлед
Кромогликат
натрия

Капсула
Порошок,
капсула
Дозированный
аэрозоль

2 мг 
20 мг

1 мг 
5 мг

2 дозы 2 раза в день (8 мг/сут)
1 капсула 4 раза в день (80 мг/сут)

2 дозы 4 раза в день (8 мг/сут)
1—2 дозы 4 раза в день 
(20—40 мг/сут)

Лечение аллергических фарингитов, ларингитов, трахеитов.
Проводится базисная терапия кромонами в таких же, как при 
бронхиальной астме, дозах. Длительность терапии — до 3 мес. 
Для симптоматического лечения назначаются антигистаминные 
препараты II и III поколений.

Лечение крапивницы. Применяются антигистаминные препа­
раты II и III поколений. При рецидивирующей крапивнице про­
водится терапия кетотифеном (за 3—4 нед до начала и в период 
пьшения причинно-значимого растения). В тяжелых случаях для 
купирования процесса могут применяться кортикостероиды.

Лечение атопического дерматита. Эффективны антигиста­
минные препараты II и III поколений в сочетании с местной 
противовоспалительной терапией глюкортикоидными мазями. 
Могут назначаться стабилизаторы мембран тучных клеток (Ке- 
тотифен) за 3—4 нед до начала поллинации и на весь сезон пы­
ления причинно-значимых растений.

При выявлении причинно-значимого аллергена и высокой 
степени сенсибилизации должна проводиться иммунотерапия 
поллиноза аллергенами.

Иммунотерапия вакцинами из пыльцевых аллергенов пока­
зана детям старше 5 лет в период ремиссии поллиноза (см. гл. 7).



Глава 7

ИММУНОТЕРАПИЯ АТОПИЧЕСКИХ  
ЗАБОАЕВАНИЙ ВОДНО-СОАЕВЫ М И  
ЭКСТРАКТАМИ АААЕРГЕНОВ

7.1. Общие положения

Всемирная организация здравоохранения рекомендует вместо ■ 
устаревших терминов «специфическая гипосенсибилизация», 
«специфическая иммунотерапия», «аллергенспецифическая им- ■ 
мунотерапия» использовать термины иммунотерапия аллергенами 
(ИА) или специфическая аллерговакцинация для названия метода I 
иммунотерапии аллергических заболеваний (Allergen immuno-  ̂
therapy: Therapeutic vaccines for allergic diseases/A WHO position i 
paper, 1998). <

В практической аллергологии иммунотерапия аллергенами 
бьша впервые применена в 1911 г. Нуном и Фрименом. В по- ! 
следние годы достигнуты значительные успехи в фармакотера­
пии аллергических болезней, осуществлении медикаментозного 
контроля за их течением. Тем не менее следует признать, что им- ] 
мунотерапия является одним из наиболее эффективных методов 
лечения атопических заболеваний, позволяющих достичь стой­
кой ремиссии болезни или значительно облегчить ее течение.

Суть иммунотерапии аллергенами состоит во введении паци­
ентам возрастающих доз причинно-значимых аллергенов.

Цель иммунотерапии аллергенами — снижение специфиче­
ской иммунологической реактивности.

Механизмы иммунотерапии. В процессе ИА происходит пере­
ключение дифференцировки Tho-лимфоцитов преимуществен­
но в T h i-лимфоциты. Снижается содержание ТЬг-лимфоцитов, 
уменьшается исходная концентрация интерлейкина-4. Возрас­
тает продукция интерферона-у. Активация T h j-лимфоцитов со­
провождается усилением экспрессии интерлейкина-2 , что при­
водит к повышению синтеза В-лимфоцитами и возрастанию 
концентрации в крови и секретах уровня IgG, в основном за 
счет субклассов IgGi и IgG4 , представляющих собой блокирую­
щие антитела. Блокирующие антитела связывают аллергены, но



не вызывают аллергических реакций. В-лимфоциты слизистых 
оболочек секретируют также в больших количествах IgAj, вы­
полняющие роль блокирующих антител по отношению к аллер­
генам. При длительной иммунотерапии снижается в крови исход­
ный уровень общего IgE. В результате уменьщается интенсивность 
аллергического воспаления, а также снижается специфическая 
и неспецифическая гиперреактивность кожи и слизистых обо­
лочек.
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7.2. Показания и противопоказания

Согласно официальным рекомендациям ВОЗ иммунотерапия 
аллергенами показана детям старше 5 лет. Эффективность и бе­
зопасность ИА у детей 3—5 лет убедительно не доказаны.

ИА показана при атопических заболеваниях, обусловленных 
IgE-зависимым типом аллергических реакций: аллергическом 
круглогодичном рините, бронхиальной астме, аллергическом се­
зонном рините и конъюнктивите, инсектной аллергии. Для ато­
пических заболеваний характерны положительные кожные про­
бы с аллергенами по немедленному типу. Атопический характер 
заболевания может быть подтвержден определением уровня об­
щего и аллергенспецифических IgE-антител в крови. Для атопи­
ческих заболеваний характерно повыщение в крови содержания 
IgE в ответ на контакт с аллергенами окружающей среды.

ИА должна проводиться в период спонтанной или медика­
ментозной ремиссии аллергического заболевания. ИА назначает­
ся, если медикаментозное лечение не обеспечивает достаточного 
контроля симптомов болезни, а полного устранения контакта 
с аллергеном достичь невозможно.

ИА показана при причинно-значимой сенсибилизации аэроал­
лергенами: вакцинами из микроклеща домашней пыпи, пыльцы 
растений, эпидермальных аллергенов, микрогрибов Cladospori- 
um и Altemaria. Вакцины из домашней пьши, бактерий, микро- 
ф ибов Candida albicans и Trichophyton species не могут быть ре­
комендованы для специфической иммунотерапии.

Известно, что в состав домашней пыли входят такие компо­
ненты, как плесневые грибы, бактерии, эпидермис человека



И ЖИВОТНЫХ, аллергены таракана, неидентифицированные орга­
нические элементы. Основной же аллергизирующий фактор, 
присутствующий в большинстве образцов домашней пыли, — 
микроклещи. В связи с этим в последние годы к иммунотерапии 
аллергенами домашней пыли относятся более сдержанно. В про- 
ф амме GINA (2002) иммунотерапия комплексными аллергена­
ми домашней пыли не рекомендуется. При выявлении аллергии 
к домашней пыли необходимо обследование пациента на наличие 
фибковой аллергии, аллергии к микроклещам, тараканам и т.д.

ИА наиболее эффективна при небольшом количестве при­
чинно-значимых аллергенов (1—3). При широком спекф е при­
чинно-значимой сенсибилизации эффективность иммунотера­
пии снижается.

Показания для иммунотерапии аллергенами:
• невозможность прекращения контакта больного с аллерге­

ном;
• четкое подтверждение роли аллергена (пыльца растений, 

клещи домашней пыли, эпидермальные аллергены, микрогрибы 
Cladosporium и Alternaria, яд перепончатокрылых);

• подтверждение IgE-зависимого типа сенсибилизации;
• офаниченный сп екф  причинно-значимых аллергенов (не 

более 3—4);
• возраст старше 5 лет.
Существуют противопоказания и оф аничения для иммуно­

терапии аллергенами.
Противопоказания для иммунотерапии аллергенами:
• обосфение основного заболевания;
• значительные необратимые изменения в дыхательной сис­

теме при бронхиальной астме, сопровождающиеся дыхательной 
недостаточностью (хроническая эмфизема, распространенный 
деформирующий бронхит, бронхоэктазы и др.);

• острое интеркуррентное заболевание;
• хроническое заболевание в стадии обострения;
.  сочетание атопии с иммунокомплексными болезнями;
• ревматологические заболевания;
• хронические заболевания с недостаточностью функции по­

раженных систем (почечная недостаточность, печеночная не­
достаточность, недостаточность кровообращения);
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• активный туберкулезный процесс любой локализации;
. злокачественное заболевание;
.  иммунодефицитные состояния.
Ограничения для иммунотерапии аллергенами:
• тяжелое течение бронхиальной астмы;
• среднетяжелое течение бронхиальной астмы при наличии 

в анамнезе повторных курсов кортикостероидной терапии;
.  умеренно выраженные необратимые изменения органа-ми­

шени без признаков функциональной недостаточности (ограни­
ченный одним или двумя сегментами пневмосклероз, деформи­
рующий бронхит);

. наличие общих реакций при проведении СА в прошлом;
• проведение иммунотерапии бытовыми аллергенами в ам­

булаторных условиях при невозможности создания условий ги- 
поаллергенного быта;

. эпилепсия и другие органические заболевания ЦНС;
• возраст ребенка до 5 лет.
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7.3. Выбор аллергенной вакцины

Аллергенспецифическое снижение иммунного ответа достигает­
ся путем введения больному аллергенной вакцины (АВ). Аллер­
генные вакцины (терапевтические вакцины для аллергических 
заболеваний) — очишенные водно-солевые экстракты аллерге­
нов или вьщеленные из них отдельные аллергенные компоненты.

Для измерения лечебных доз АВ применяют специальные 
единицы: NOON, TNU (общего азота), PN U  (белкового азота). 
Единица NOON указывает объем антигена, который экстрагиру­
ют из 1 мкг пыльцы. 1 PNU равна 0,00001 мг белкового азота 
в 1 мл. Примерная эквивалентность различных единиц: 1 PNU = 
=  2,6 TNU = 2 NOON.

Аллергенные вакцины в виде водно-солевых экстрактов ал­
лергенов выпускаются обычно во флаконах по 5 мл с содержа­
нием 10 ООО PNU в 1 мл. Для лечебных целей готовят, как прави­
ло, десятикратные разведения вакцины путем добавления 0,5 мл 
цельного препарата или его предыдущего разведения к 4,5 мл 
разводящей жидкости (табл. 73).
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Таблица 73
Схема приготовления разведений аллергенных вакцин

Разведение
аллергена Порядок приготовления PNU в 1 мл 

раствора

10- ‘

10-2
10-2

10-5
10-5
10-2

0,5 мл цельной вакцины 
ста
0,5 мл разведения 10-' + 
0,5 мл разведения 10-2 + 
0,5 мл разведения 10-2 + 
0,5 мл разведения 10-'’ + 
0,5 мл разведения 10-5 + 
0,5 мл разведения 10-® +

+ 4,5 мл разводящей жидко-

4.5 мл разводящей жидкости
4.5 мл разводящей жидкости
4.5 мл разводящей жидкости
4.5 мл разводящей жидкости
4.5 мл разводящей жидкости
4.5 мл разводящей жидкости

1000

100
10

1

0,1

0,01

0,001

Иммунотерапия может проводиться монокомпонентной вак­
циной. Могут готовиться также смеси родственных по своей ан­
тигенной структуре вакцин (коктейли вакцин). Можно смеши­
вать разные серии клещевых аллергенов. Создавая пьыьцевые 
коктейли, объединяют компоненты с учетом видовой общности 
растений и сезона их цветения. В один коктейль целесообразно 
включать: 1) аллергены пыльцы ветроопыляемых деревьев, цвету­
щих в апреле — мае; 2 ) аллергены дикорастущих и культурных 
злаков с максимумом цветения в июне — июле; 3) аллергены 
сорных трав (полыни, лебеды, амброзии) с максимумом пыле­
ния в августе — сентябре. В состав одного коктейля следует 
включать не более 3 родственных аллергенов в равных количест­
вах. Причинно-значимый аллерген, к которому выявлена наиболее 
высокая степень сенсибилизации, может вводиться отдельно от 
смеси других. Из смеси АВ готовят соответствующие разведения.

Нецелесообразно смешивать аллергены пыльцы деревьев 
и трав. Недопустима комбинация в одном коктейле аллергенов 
микроклещей, грибковых аллергенов с аллергенами пыльцы 
растений.

Для диагностики аллергии немедленного типа чаще применя­
ют прик-тест и скарификационные пробы. Предпочтение следует 
отдавать прик-тесту ввиду меньшей травматичности и меньшего 
числа ложноположительных результатов. При выполнении внут- 
рикожных проб возможны системные реакции.



Критерии отбора аллергенной вакцины для иммунотерапии ал­
лергенами:

• очень резко положительная (+++-І-) кожная реакция по не­
медленному типу;

• резко положительная (+ + + ) реакция по немедленному типу;
• положительная (+ + ) кожная реакция по немедленному ти­

пу, сочетающаяся с органной симптоматикой (ринитом, присту­
пообразным кашлем, удушьем, крапивницей и др.).

Всегда необходимо сопоставление результатов кожных проб 
с данными аллергологического анамнеза и клинической картиной 
заболевания. Это позволяет отобрать причинно-значимые аллер­
гены.

В редких случаях при поливалентной сенсибилизации и труд­
ностях в идентификации причинно-значимых аллергенов пока­
заны провокационные пробы, выполнение которых требует спе­
циальной подготовки аллерголога.
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7.4. Методы и схемы

В зависимости от способа введения аллергенной вакцины выде­
ляют ИА подкожным методом, а также эндоназальную, сублин­
гвальную и пероральную иммунотерапию. Эффективность перо- 
рального метода иммунотерапии дискутируется (WHO, 1998).

В зависимости от продолжительности курсов ИА разделяют 
на круглогодичную и предсезонную. Выбор метода определяется 
этиологией аллергического заболевания. При вакцинации кле­
щевыми аллергенами более эффективна круглогодичная имму­
нотерапия. При поллинозах и аллергических реакциях на укусы 
насекомых рациональнее предсезонная ИА.

Лечение может проводиться курсовым методом, обеспечи­
вающим достижение максимальной или пороговой суммарной 
дозы аллергена. Возможно сочетание курсового метода с после­
дующей длительной поддерживающей терапией аллергенными 
вакцинами.

При клещевой аллергии (бронхиальная астма, аллергический 
круглогодичный ринит) оптимально применять курсовой метод 
лечения с достижением максимальной и пороговой суммарной
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ДОЗЫ аллергена и последующим переходом на длительную под­
держивающую терапию в течение 3—5 лет при наличии положи­
тельных сдвигов в течении заболевания в первый год иммуноте­
рапии. В течение этого времени возможно повторение курсового 
метода лечения. При отсутствии возможности для выполнения 
поддерживающей терапии в амбулаторных условиях или при не­
возможности создания режима антигенного щажения на период 
поддерживающей терапии может применяться только курсовой 
метод (один курс в 6 — 12 мес).

При аллергии к пыльце растений (аллергический сезонный 
ринит, конъюнктивит, пыльцевая бронхиальная астма) ИА на­
чинается вне сезона поллинации причинно-значимых растений 
и заканчивается за 3—4 нед до его начала. Рационально как при- , 
менение курсового метода с достижением максимальной или ' 
пороговой дозы аллергена, так и сочетание курсового метода 
с последующим проведением поддерживающей терапии. Отчетли­
вый положительный эффект иммунотерапии пыльцевыми аллер­
генами наступает при лечении не менее 3—5 лет. При отсутствии 
эффекта ИА в течение первых трех лет дальнейшее лечение не­
целесообразно. Проведение более 5 предсезонных курсов имму­
нотерапии не имеет смысла.

При аллергии к эпидермальным аллергенам (преимуществен­
но кошки и собаки) иммунотерапия может быть рекомендована 
при отказе родителей или ребенка удалить животное из жилища 
и отсутствии медикаментозного контроля за течением болезни. 
ИА в таких случаях должна проводиться курсовым методом при | 
условии разобщения ребенка с источником эпидермальных ал- ‘ 
лергенов.

При сочетании пыльцевой аллергии с клещевой или эпидер- ' 
мольной оптимальны курсовые методы иммунотерапии с разде- I 
лением их по времени проведения с учетом сезона поллинации 
причинно-значимых растений. Одновременное проведение и м - . 
мунотерапии аллергенными вакцинами из клещевых, эпидер­
мальных и пыльцевых аллергенов увеличивает риск побочных' 
эффектов.

Иммунотерапия аллергенными вакцинами эффективна при 
достижении оптимальной курсовой дозы аллергена. Минимально 
эффективной является антигенная нафузка в пределах 4000 PNU.
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Эффективность специфической аллерговакцинации возрастает 
по мере увеличения курсовой дозы аллергена.

Наиболее распространена и эффективна иммунотерапия ме­
тодом подкожного введения аллергенной вакцины. Классическая 
схема ИА разработана в Н И И педиатрии АМН СССР (табл. 74). 
Эта схема может быть рекомендована детям с высоким уровнем 
сенсибилизации, поливалентной аллергией, для начинающих 
аллергологов, для амбулаторного лечения. При амбулаторном 
лечении аллерген может вводиться ежедневно или 2—3 раза 
в неделю в зависимости от имеющихся условий.

Таблица 74
Классическая схема ИА с подкожным введением аллергенных вакцин 

(исходная концентрация 1 мл -  10 ООО PNU)

Номер инъекции

1
2
3
4
5
6
7
8

9
10 

11 
12

13
14
15
16
17
18

Разведение
аллергена

10-6

10-6

10-6

10-6

10-6

10-6

10-6

10-6

10-6

10-5
1 0-5

10-5

10-5

10-5

10-5

10-5

10-5

10-5

Доза, мл

0,1
0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8
0,9
0,1

0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8
0,9

Количество PNU

0,001 
0,002
0,003
0,004
0,005
0,006
0,007
0,008
0,009
0,01

0,02

0,03
0,04
0,05
0,06
0,07
0,08
0,09
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Продолжение табл. 74

Номер инъекции Разведение
аллергена Доза, мл Количество PNU

19 10-“» 0,1 0,1
20 ю--» 0,2 0,2
21 10-» 0,3 0,3
22 lo-̂ » 0,4 0,4
23 . 10-4 0,5 0,5
24 10-4 0,6 0,6
25 10-4 0,7 0,7
26 10-4 0,8 0,8
27 10-4 0,9 0,9
28 10-2 0,1 1
29 10-2 0,2 2
30 10-2 0,3 3
31 10-2 0,4 4
32 10-2 0,5 5
33 10-2 0,6 6
34 10-2 0,7 7
35 10-2 0,8 8
36 10-2 0,9 9
37 10-2 0,1 10
38 10-2 0,2 20
39 10-2 0,3 30
40 10-2 0,4 40
41 10-2 0,5 50
42 10-2 0,6 60
43 10-2 0,7 70
44 10-2 0,8 80
45 10-2 0,9 90
46 10-» 0,1 100
47 10-» 0,2 200
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Номер инъекции

48
49
50
51
52
53
54

Разведение
аллергена

10- >  

10- >  

10-> 
10- '  

10- '  

10- '  

10- '

Доза, мл

0,3 
0,4 
0.5 
0,6 
0,7 
0,8 

0,9
Суммарная доза аллергена

Окончание табл. 74

Количество PNU

300 
400 
500 
600 
700 
800 
900 

4996

П р и м е ч а н и е .  Лечение проводится до достижения пороговой или макси­
мальной дозы. Вакцина вводится не чаще 1 раза в день. После достижения мак­
симальной дозы выполняется поддерживающая терапия. Поддерживающая доза 
0,3 мл вакцины в разведении 10"' (300 PNU); три инъекции — 1 раз в 2 нед; три 
инъекции — 1 раз в 3 нед, далее 1 раз в месяц. Поддерживающая доза может оп­
ределяться пороговой дозой (разведение вакцины, на котором бьшо прервано ле­
чение из-за возникших побочных реакций).

Возможно проведение ускоренной иммунотерапии. В табл. 75 
приведена схема ускоренной ИА, длительно применяющаяся 
нами для лечения детей с атопическими заболеваниями. Схема 
может использоваться в амбулаторных условиях, в аллергологи­
ческих отделениях больниц, санаториях для аллерговакцинации 
детей с бронхиальной астмой, поллинозом и аллергическим 
круглогодичным ринитом. Предпочтение ускоренным схемам 
необходимо отдавать при невысоком уровне сенсибилизации 
с небольшим спектром причинно-значимых аллергенов. В амбу­
латорных условиях аллерген может вводиться ежедневно или
2—3 раза в неделю в зависимости от условий, но не чаще 1 раза 
в день. В условиях стационара инъекции могут проводиться 
2 раза в сутки с интервалом не менее 3 ч до разведения вакцины 
10“ .̂ Начиная с разведения 10“  ̂ вакцина должна вводиться не 
чаще 1 раза в день.

Возможно проведение специфической аллерговакцинации 
сублингвальным и пероральным методами. Схемы ИА сублин­
гвальным и пероральным методами практически не отличаются
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ОТ применяемых при подкожном введении вакцины. При суб­
лингвальном методе аллерговакцинации соответствующую дозу 
аллергена капают пациенту под язык. При пероральной методике 
ИА соответствующая доза препарата наносится на кусочек сахара. 
Пациент держит сахар в полости рта до полного рассасывания.

При эндоназальной иммунотерапии аллергенную вакцину за­
капывают в носовые ходы. Для лучщего всасывания аллергенов 
добавляется поверхностно-активное вещество: 50 % раствор гли­
церина (2  капли вакцины смещивается с 2  каплями глицерина, 
4 и более капель вакцины — с 4 каплями глицерина) (И.И. Бала­
болкин, 1997) (табл. 76). Аллерген может вводиться ежедневно 
или 2—3 раза в неделю в зависимости от имеющихся возможно­
стей и условий.

Ускоренная схема иммунотерапии аллергенами 
микроклещей и пыльцевыми аллергенами

(исходная концентрация 1 мл — 10 ООО PNU)

Таблица 75

Номер инъекции Разведение
аллергена Доза, мл PNU

1 10-« 0,2 0,002

2 10-« 0,6 0,006

3 10-5 0,2 0,02

4 10-5 0,6 0,06

5 ю--* 0,2 0,2

6 ю--» 0,6 0,6

7 10-3 0,2 2

8 10-3 0,6 6

9 10-2 0,1 10

10 10-2 0,2 20

11 10-2 0,3 30

12 10-2 0,4 40

13 10-2 0,5 50

14 10-2 0,6 60

15 10-2 0,7 70
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Окончание табл. 75

Номер инъекции Разведение
аллергена Доза, мл PNU

16
17
18
19
20 

21 

22
23
24

10-2

10->

10- >

10-»
10- '

10- '

10- '

10- '

10- '

Суммарная доза аллергена

0,8
0,1

0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8

80
100

200
300
400
500
600
700
800

3969

П р и м е ч а н и е .  Поддерживающая доза 0,3 мл в разведении аллергена 10"' 
(300 PNU) вводится в аллергологическом кабинете поликлиники: три инъек­
ции — 1 раз в 2 нед; три иггьекции — 1 раз в 3 нед, далее 1 раз в месяц.

Схема эндоназальной иммунотерапии аллергенами
(исходная концентрация 1 мл — 10 000 PNU)

Таблица 76

Номер
инъекции

Разведение
аллергена

Доза
PNU

МЛ капли

1 10-6 0,1 2 0,001
2 0.2 4 0,002
3 0,4 8 0,004
4 0,6 12 0,006
5 0 , 8 16 0,008
6 10-5 0,1 2 0,01
7 0,2 4 0,02
8 0,4 8 0,04
9 0,6 12 0,06

10 0 , 8 16 0,08
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Окончание табл. 76

Номер
инъекции

Разведение
аллергена

Доза
PNU

мл капли

11 10-'* 0,1 2 0,1
12 0,2 4 0,2

13 0,4 8 0.4
14 0,6 12 0.6

15 0,8 16 0,8

16 10-3 0,1 2 1
17 0,2 4 2
18 0,4 8 4

19 0.6 12 6
20 0,8 16 8
21 10-2 0.1 2 10
22 0,2 4 20
23 0,3 6 30
24 0,4 8 40
25 0,5 10 50
26 0,6 12 60
27 0,7 14 70
28 0,8 16 80

29 10-' 0,1 2 100
30 0,2 4 200

31 0.3 6 300
32 0,4 8 400

33 0,5 10 500
Суммарная доза аллергена

П р и м е ч а н и е .  Поддерживающая доза 0,5 мл в разведении 
1-й мес — 1 раз в неделю, 2-й мес — 1 раз в 2 нед, в последующем ■

1883

10'‘ (500 PNU): 
-  I раз в месяц.

Приведенные схемы являются ориентировочными. Схема 
иммунотерапии всегда должна быть индивидуальной, учитываю-
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щей особенности течения заболевания, выраженность сенсибили­
зации, переносимость ИА. При хорощей переносимости специ­
фическая аллерговакцинация проводится согласно примерной 
схеме иммунотерапии. М аксимально переносимая доза аллерге­
на может быть индивидуальной. Индивидуально переносимые 
разведение и доза аллергенной вакцины определяют в таких слу­
чаях величину поддерживающей дозы. Она составляет обычно 
не более половины объема разведения вакцины, который хоро- 
що переносится.

Для оценки эффективности иммунотерапии важен подсчет 
общей дозы аллергена, который пациент получил за весь курс 
лечения. Для этого достаточно суммарный объем каждого разве­
дения вакцины умножить на ее концентрацию и полученные 
значения суммировать:

1. Di =  (vi + V2 + V3 + ...) • 0,01 PN U (для разведения 10~Ч
2. Ог =  (vi +  V2 +  V3 + ...) • 0,1 PN U  (для разведения 10“ ^).
3. D3 =  (vi -I- V2 + V3 +  ...) • 1 PN U (для разведения 10"^).
4. D4 =  (vi + V2 + V3 + ...) • 10 PN U  (для разведения 10“ ^).
5. Ds =  (vi + V2 + V3 + ...) • 100 PN U (для разведения 10~^).
6 . Об =  (vj + V2 +  V3 + ...) • 1000 PNU (для разведения 10“ '), 

где D — доза аллергена в PN U, v — объем в мл.
Суммарная доза аллергена (PNU) =  Di + D 2 + D 3 + D4 +  D5 + 

+ Об.

7.5. Осложнения

Различают местные и системные побочные реакции.
Системные аллергические реакции. Факторы риска: слищком 

быстрое увеличение дозы аллергена на начальном этапе иммуно­
терапии, системные аллергические реакции в анамнезе, ошибки, 
допущенные при выборе аллергенной вакцины, ее разведения 
и дозы, высокая чувствительность к аллергену, замена старой 
вакцины новой, дополнительный контакт с причинно-значи­
мым аллергеном, нарушение техники введения вакцины (попа­
дание аллергена в сосуд), введение вакцины на фоне недиагно- 
стированной интеркуррентной инфекции, отсутствие контроля 
за жизненно важными показателями перед аллерговакцинацией 
(АД, пульс, ПОСВ).



Системные реакции развиваются через 10—40 мин после вве­
дения аллергена и проявляются симптомами разной степени тя­
жести. Системные реакции можно условно разделить на синдро- 
мальные и общие. Синдромальными считаются реакции в виде 
обострения основного заболевания. Общие реакции представле­
ны крапивницей, отеком Квинке, экзантемами различного ха­
рактера, анафилактическим щоком и др. При подкожном введе­
нии они встречаются значительно чаще, чем при других методах 
аллерговакцинации.

Местные побочные реакции зависят от способа введения вакци­
ны. При подкожном введении реакция проявляется образованием 
на месте инъекции отека, иногда обширного, безболезненного, 
с явлениями легкого зуда и гиперемии. Различают допустимые 
и гиперергические местные реакции. Гиперергической местной 
реакцией считают появление на месте инъекции аллергена гипе­
ремии, отека и волдыря диаметром более 2  см или волдыря, не 
исчезающего более 24 ч. При сублингвальном и пероральном 
методе введения возможна гиперемия слизистой оболочки по­
лости рта, зуд губ, щек. При эндоназальном пути введения могут 
отмечаться ринорея, зуд в полости носа.

Допустимая местная реакция не является противопоказани­
ем для дальнейщей ИА подкожным методом.

При гиперергической местной реакции или системных реак­
циях, обострении основного заболевания в ответ на введение 
вакцины лечение прерывают. После купирования местной и сис­
темных реакций ИА возобновляют. Если перерыв составил не 
более 2 нед, аллергенную вакцину вводят в том же разведении, 
но доза аллергена должна быть на ступень ниже той, на которой 
развилась реакция. При объеме вакцины 0,6—0,9 мл она вводит­
ся в половинной дозе в обе руки. Эта доза может быть повторно 
введена на следующие сутки, а затем наращиваться. При пере­
рыве более 2  нед лечение продолжают с предыдущего разведения 
вакцины (на ступень ниже того, на котором возникло осложне­
ние). Если дальнейщее лечение проходит без осложнений, схема 
терапии не модифицируется. При повторной гиперергической 
или синдромной реакции дальнейщее лечение подкожным вве­
дением аллергена опасно. Иммунотерапия в таких случаях про­
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должается альтернативными методами: сублингвальным, эндо- 
назальным, пероральным.

При системной реакции в виде анафилактического шока ИА 
отменяется и в дальнейшем противопоказана.

7.5.1. Профилактика осложнений

Для успешного проведения ИА важна тщательная подготовка 
больных. Необходимо полное аллергологическое обследование, 
выявление и санация очагов инфекции в полости рта, носоглот­
ке, дегельминтизация при наличии глистной инвазии, достиже­
ние стойкой клинико-функциональной ремиссии атопического 
заболевания, отказ от введения препаратов крови и профилакти­
ческих вакцин на весь период иммунотерапии.

Перед началом курса специфической аллерговакцинации ре­
бенок должен быть осмотрен отоларингологом. Необходимо вы­
полнить общий анализ крови, анализ мочи, провести гельминто­
логическое исследование.

Начинать НА можно не ранее чем через неделю после пере­
несенной острой респираторной инфекции, через месяц после 
выздоровления от острой пневмонии или детских инфекций. 
При перерыве в основном курсе иммунотерапии, обусловлен­
ном острой респираторной инфекцией либо другим интеркур- 
рентным заболеванием, сроком до 2  нед лечение продолжают 
вакциной в том же разведении и дозе. При более длительном пе­
рерыве лечение возобновляют с предыдущего разведения.

На период аллерговакцинации исключаются профилактиче­
ские прививки. Их выполняют только по эпидемиологическим 
показаниям и не ранее чем через 2  нед после введения очеред­
ной дозы аллергена. Продолжение ИА после прививки возмож­
но не ранее чем через 4 нед.

Важно также создание режима максимального антигенного 
щажения на весь период иммунотерапии. С этой целью необхо­
димо организовать гипоаллергенный быт и гипоаллергенное пи­
тание. Если невозможно организовать гипоаллергенный быт при 
бытовой и эпидермальной сенсибилизации, иммунотерапию целе­
сообразно проводить курсовым методом в условиях аллерголо­
гического отделения или специализированного санатория. При
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круглогодичной иммунотерапии бытовыми аллергенами в случа­
ях сочетанной бытовой и пыльцевой сенсибилизации необходи­
мо делать перерыв во введении вакцины на период пыления 
причинно-значимого растения.

Соблюдение мер предосторожности и техники инъекций сни­
жает частоту и выраженность местных и системных реакций при 
проведении иммунотерапии аллергенами:

1. Вакцина вводится только в присутствии врача-аллерголо- 
га, под рукой должны быть средства для оказания неотложной 
помощи при анафилактическом щоке.

2. Необходимо выяснить, не сопровождались ли предьщу- 
щие инъекции местными и системными реакциями.

3. Для инъекций используют одноразовые иглы 26G или 27G 
и пластиковые щприцы объемом 1 мл и ценой деления 0 ,0 1  мл.

4. Следует быть предельно внимательным при выборе фла­
кона с аллергеном и наборе препарата в щприц.

5. Инъекции обычно производят в наружную поверхность 
плеча (в борозду между дельтовидной и трехглавой мышцами).

6 . Иглу вводят подкожно и слегка потягивают за поршень. 
Аллерген вводится только в том случае, если в шприц не попада­
ет кровь, в противном случае резко возрастает риск анафилакти­
ческого шока.

7. Не следует растирать место инъекции, поскольку при бы­
стром всасывании резко возрастает риск системных реакций.

8 . Чтобы предупредить быстрое всасывание аллергена, боль­
ному рекомендуется избегать физических нагрузок как минимум 
в течение 2—3 ч после введения препарата.

9. После введения вакцины за пациентом наблюдают в тече­
ние 40—60 мин. Факт развития как системной, так и местной ре­
акции обязательно отражается в медицинской документации, 
включая карту амбулаторного больного.

Иммунотерапию аллергенами необходимо начинать в пери­
од полной клинико-лабораторной ремиссии заболевания. Ут­
ренний показатель ПОСВ у больных бронхиальной астмой дол­
жен быть не ниже 80 % от должных величин или показателей 
индивидуальной нормы, а суточная вариабельность бронхиаль­
ной проходимости не должна превышать 10 %. Лечение может 
проводиться на фоне базисной терапии кромонами: Инталом
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ИЛИ  Тайледом. У больных бронхиальной астмой необходим кон­
троль функции внешнего дыхания на весь период иммунотера­
пии. Очередная доза аллергена может вводиться, если показате­
ли п о е в  не ниже 80 % от возрастной или индивидуальной 
нормы.

7.5.2. Тактика при осложнениях

При допустимой местной реакции на подкожное введение аллер­
гена назначают холодные примочки или пузырь со льдом, что 
замедляет всасывание аллергена и уменьшает степень отека.

При гиперергической местной реакции:
• Холодные примочки или пузырь со льдом.
• Н)-гистаминоблокаторы внутрь, при выраженных проявле­

ниях парентерально до купирования реакции. Профилактиче­
ское назначение антигистаминных препаратов не рекомендует­
ся. Их прием угнетает местную реакцию, что не позволяет 
предсказать возможные тяжелые системные реакции.

При крапивнице и отеке Квинке:
• Холодные примочки или пузырь со льдом на место инъекции.
• Введение антигистаминных препаратов первого поколения 

(Супрастин, Тавегил), а при распространенных высыпаниях — 
сочетание их с кортикостероидами (преднизолон, дексаметазон, 
гидрокортизон) парентерально.

.  Применение антигистаминных средств, а при необходимо­
сти и кортикостероидов в плановом порядке до купирования вы­
сыпаний.

• При распространенных высыпаниях — госпитализация па­
циента.

При приступе бронхиальной астмы:
• Холодные примочки или пузырь со льдом на место инъекции.
• Ингаляция селективных Рг-агонистов; Сальбутамол (1 до­

за — 100 мкг) или Беротек (1 доза — 100 мкг) однократно.
• При отсутствии эффекта ингаляции повторить до трех раз 

с интервалом 20  мин в течение первого часа.
• Ингаляция кислорода.
. При тяжелом некупирующемся приступе — глюкокорти­

костероиды парентерально или внутрь: преднизолон в дозе
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1—2 мг/кг массы, после чего повторить ингаляцию Рг-агониста 
или препарата комбинированного действия (Беродуал).

» При отсутствии эффекта ввести внутривенно 2,4 % раствор 
эуфиллина болюсно на физиологическом растворе в течение 
30 мин из расчета 5 мг/кг массы тела.

• При тяжелом приступе — госпитализация пациента.
• После купирования приступа назначение бронхолитиков 

короткого или длительного действия до купирования обострения.
• Если пациент получал базисную противовоспалительную 

терапию, увеличение дозы препаратов на 5—7 дней.
При обострении аллергического ринита или конъюнктивита:
• Холодные примочки или пузырь со льдом на место инъекции.
• Один из антигистаминных препаратов второго поколения: 

Кларитин, Кестин или Телфаст, при необходимости в сочетании 
с препаратами кромогликата натрия в нос (Ломузол и др.) и гла­
за (Оптикром и др.) до купирования обострения.

• Возможно использование местных антигистаминных пре­
паратов в нос и/или глаза: Аллергодил, Гистимет.

При стенозе гортани:
• Холодные примочки или пузырь со льдом на место инъекции.
• Кортикостероид внутривенно или внутримышечно (пред- 

низолон в дозе 1— 2  мг/кг массы).
• Антигистамин первого поколения в возрастной дозе парен­

терально.
• Адреналин (раствор 1:1000) в дозе 0,01 м л/кг массы под­

кожно в плечо или бедро.
. Ингаляция кислорода.
• Госпитализация пациента.
• Антигистаминные средства и кортикостероиды в зависи­

мости от степени тяжести до купирования стеноза.
При анафилактическом шоке:
• Уложить больного на спину, приподняв ноги.
• При остановке дыхания и кровообращения немедленно 

приступить к легочно-сердечной реанимации.
• Ингаляция кислорода.
• Адреналин (раствор 1:1000) в дозе 0,01 мл/кг массы под­

кожно в плечо или бедро. При необходимости инъекции повто­
рять каждые 15—20 мин.
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• Место введения аллергена обколоть раствором адреналина 
1:1000 в дозе 0,001 м л/кг (не более 0,2 мл на введение). Если од­
новременно были произведены две инъекции аллергена, дозу ад­
реналина разделить пополам и обколоть оба места инъекции.

• Выше места инъекции наложить жгут, который необходи­
мо отпускать каждые 10—15 мин на 1—2 мин.

. Ввести дифенгидрамин (Димедрол) в дозе 1,25 мг/кг массы 
внутривенно в течение 5—10 мин или внутримышечно.

• При сохраняющейся артериальной гипотензии ввести внут­
ривенно адреналин (раствор 1:1 0 0 0 ) в дозе 0 ,0 1  м л/кг на 10 мл 
физиологического раствора в течение 5—10 мин.

• Ввести гидрокортизон в дозе 5 мг/кг массы внутривенно.
• Госпитализировать больного в отделение интенсивной те­

рапии.
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7.6. Оценка эффективности

Оценивать эффективность И А следует через 6—12 мес от ее на­
чала. Целесообразно применять балльную оценку, разработан­
ную НИАЛ АМН СССР, в модификации Д.С. Коростовцева, 
И.В. Макаровой (1995):

4 балла (отличный эффект): отсутствие симптомов заболева­
ния в оцениваемый промежуток времени (6  или 12 мес).

3 балла (хороший эффект): обострения основного заболева­
ния наблюдаются реже и протекают легче, чем до лечения, купи­
руются меньшими дозами препаратов. Для больных бронхиаль­
ной астмой — сохранение эквивалентов приступов или легких 
и редких приступов при отчетливой положительной динамике 
течения заболевания.

2 балла (удовлетворительный эффект): в целом течение забо­
левания становится легче. Обострения становятся реже при той 
же интенсивности или интенсивность их уменьшается при той 
же частоте.

1 балл (неудовлетворительный эффект): положительные сдви­
ги в течении заболевания сомнительные, неопределенные или 
эффект отсутствует.



Отрицательный эффект терапии, ее осложнения описывают­
ся аллергологом в текстовом заключении.

Соблюдение правил и техники аллерговакцинации, показа­
ний и противопоказаний для ее проведения, выбор оптимальной 
индивидуальной схемы позволяют снизить частоту побочных 
эффектов, повысить эффективность иммунотерапии.
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ПРИЛОЖЕНИЯ

Приложение 1. Техника проведения скарификационных кож­
ных проб

Для скарификационных проб используют аллергены, содер­
жащие в 1 мл 10 000—20 ООО PNU. Одновременно ставят пробы 
с аллергенами 2—3 серий, параллельно — пробу с экстрагирую­
щей жидкостью (контроль отрицательной пробы) и гистамином 
1 :1000  (свежеприготовленный раствор) для суждения о реактив­
ности кожи. Пробы с тест-контрольной жидкостью и гистамином 
ставят на дистальном конце предплечья, а затем на расстоянии
3—4 см одна от другой наносят капли соответствующих аллерге­
нов. Одновременно можно ставить 10—15 проб. Кожу дезинфи­
цируют 70 % спиртом и дают ей высохнуть. Через капли аллерге­
нов скарификаторами, отдельными для каждого аллергена, на­
носят царапины размером до 5 мм. У маленьких детей делают 
одну царапину, у более старших — две параллельные царапины.

При выполнении скарификации нельзя допускать поврежде­
ния кровеносных сосудов. Через 15 мин капли промокают от­
дельными ватными шариками. Учет реакции производят через 
20 мин и оценивают ее плюсами. Волдырь и гиперемию измеря­
ют по самому большому диаметру.

Приложение 2. Техника проведения прик-теста

Кожу внутренней поверхности предплечья или спины обраба­
тывают 70 % спиртом и дают ей высохнуть. Капли гистамина, 
тест-контрольной жидкости и аллергенов наносят на расстоянии
3—4 см одна от другой. Через капли делают укол отдельными игла­
ми для каждого аллергена, гистамина и тест-контрольной жид­
кости. Применяют специальные прик-ланцеты, позволяющие 
сделать укол в кожу на глубину не более 1—1,5 мм. Через 15 мин 
капли промокают отдельными ватными шариками. Учет реак­
ции производят через 20 мин и оценивают ее плюсами. Волдырь 
и гиперемию измеряют по самому большому диаметру.



Приложение 3. Исследование слизи из носа (Г. Лолор-мл. и 
соавт., 2 0 0 0 )

Забор материала. Пациента просят высморкаться в лист во­
щеной бумаги. Тампоном переносят слизь на предметное стекло 
и распределяют ее тонким слоем. Можно забрать слизь из носа 
ватным тампоном, поместив его в ноздрю на 2—3 мин. Препарат 
высушивают на воздухе и окрашивают.

Окраска по Райту:
1. Препарат покрывают слоем красителя Райта (эозин, рас­

творенный в бикарбонате натрия, метанол и метиленовый си­
ний). Инкубируют 2—3 мин.

2. На препарат наливают фосфатный буфер (pH 6,4) и сме­
шивают его с красителем. Инкубируют 2—3 мин.

3. Препарат промывают дистиллированной водой и высуши­
вают на солнце.

Микроскопия мазка. Участок для исследования выбирают при 
100-кратном увеличении микроскопа. Затем на мазок наносят 
каплю иммерсионного масла и исследуют при 1 0 0 0 -кратном уве­
личении. Подсчитывают число эозинофилов и гранулоцитов 
в 5 полях зрения. Результат выражают в виде отношения числа 
эозинофилов к общему числу гранулоцитов в процентах.

Эозинофилы — клетки с оранжевыми гранулами и синим 
ядром, разделенным на 2 сегмента. Цитоплазма гранулоцитов 
(нейтрофилов и базофилов) окрашена в бледно-розовый цвет, 
сегментированное ядро — в синий.

Аналогичный метод окраски мазков применяется при иссле­
довании отделяемого из глаз и мокроты.
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Приложение 4. Исследование соскоба слизистой оболочки носа 
и конъюнктивы (Г. Лолор-мл. и соавт., 2000)

Соскоб выполняют кюреткой. Предварительно пациента 
просят высморкаться. Под контролем глаза делают соскоб с зад­
него отдела нижней носовой раковины (для этого дважды, слегка 
нажимая, проводят кюреткой по слизистой оболочке). Для полу­
чения соскоба с конъюнктивы предварительно выворачивают



нижнее веко. Перед процедурой можно выполнить местную ане­
стезию. Полученный материал распределяют на предметном 
стекле тонким слоем, фиксируют в 95 % растворе этанола или 
сохраняют в нем до окрашивания.

Окраска по Райту—Гимзе:
1. Избыток этанола удаляют с помощью фильтровальной бу­

маги, не допуская высыхания препарата на воздухе.
2. Погружают препарат в краситель Райта—Гимзы на 10—15 с.
3. Избыток красителя удаляют с помощью фильтровальной 

бумаги. Погружают препарат в буферный раствор на 15—30 с.
4. Избыток буфера удаляют с помощью фильтровальной бу­

маги. Погружают препарат несколько раз в промывочный рас­
твор на 4—5 с.

5. Избыток промывочного раствора удаляют с помощью 
фильтровальной бумаги. Высушивают препарат на воздухе.

Микроскопия мазка. Участок для исследования выбирают при 
100-кратном увеличении микроскопа. Затем наносят на мазок 
каплю иммерсионного масла и исследуют при 1 0 0 0 -кратном уве­
личении в 10 полях зрения. Вычисляют среднее число клеток 
данного типа. Результат выражают количественно или качест­
венно. Для выявления эозинофилов применяют окрашивание по 
Хансену, для выявления эозинофилов, тучных клеток и базофи- 
лов — по Райту (см. приложение 3).

Приложения___________________________________________________ 317

Приложение 5. Техника измерения ПОСВ с помощью пик- 
флоуметра

Замеры делайте всегда в одном и том же положении (лучше 
стоя прямо).

Убедитесь, что указатель пикфлоуметра стоит на нуле.
Пикфлоуметр держите горизонтально, не касаясь шкалы 

пальцами.
Глубоко вдохните, возьмите пикфлоуметр в рот и, плотно 

обхватив мундштук губами, вьщохните максимально сильно 
и быстро.

Следите, чтобы язык и зубы не закрывали мундштук пик­
флоуметра.



Запишите результат, курсор пикфлоуметра возвратите в ис­
ходное положение.

Повторите измерение еще 2 раза, выберите наилучший из 
трех измерений результат и отметьте его в специальном графике, 
образец которого придается к прибору.
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Приложение 6. Техника выполнения пробы на обратимость 
обструкции бронхов

Измерьте исходное значение ПОСВ (ОФВ]).
Выполните ингаляцию бронхолитика (одна дозированная 

ингаляция Р2-агониста или М-холинолитика).
Повторно определите ПОСВ (OOBj): через 15 мин после ин­

галяции Рг-агониста, через 30 мин после ингаляции М-холино- 
литика.

Рассчитайте показатель улучшения бронхиальной проходи­
мости по формуле

(ПОСВ(ОФВі) после ингаляции -  ПОСВ(ОФВі) до ингаляции) ^  
ПОСВ(ОФВі) до ингаляции

Пробу считают положительной при улучшении величины 
показателя на 15 % и более.

Приложение 7. Техника выполнения пробы с физической на­
грузкой

Измерьте исходное значение ПОСВ (ОФВі).
Больной выполняет физическую нагрузку в одном из вари­

антов: а) свободный бег в течение 6  мин под контролем частоты 
пульса; б) ходьба со скоростью 6  км/ч по шаговой дорожке с на­
клоном 15° продолжительностью 5—6 мин под контролем часто­
ты пульса; в) нагрузка на велоэргометре из расчета 1—2 Вт/кг 
массы в течение 10 мин под контролем частоты пульса. Нагруз­
ка считается адекватной, если частота пульса в ходе ее выполне­
ния достигает субмаксимальных цифр (150—170 в 1 мин).



Повторно определите ПОСВ (ОФВі) через 15 мин после вы­
полнения физической нафузки.

Рассчитайте коэффициент ухудшения бронхиальной прохо­
димости по формуле

ПОСВ(ОФВ,) после нагрузки -  ПОСВ(ОФВ,) до нагрузки ^
ПОСВ(ОФВ,) до нагрузки °

Пробу считают положительной при снижении ПОСВ (ОФВО 
на 15 % и более от исходного уровня.
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Приложение 8. Инструкция для родителей по созданию гипо- 
аллергенного быта

Максимально разфузите жилое помещение от лишних ве­
щей, накапливающих пыль: ковров, портьер, шкур животных, 
мягкой мебели и т.д.

Делайте ежедневно влажную уборку пола и других гладких 
поверхностей.

Следите, чтобы ребенок не присутствовал при уборке квар­
тиры обычным пылесосом, рекомендуется применять моющий 
пьшесос.

Деревянный или паркетный пол покрасьте или покройте ли­
нолеумом.

Не держите в доме животных и птиц. Помните, что не бывает 
неаллергенных животных. Аллергенность животных не зависит 
от длины их шерсти.

Тщательно проветривайте квартиру, следите за свежестью 
воздуха ночью. Пользуйтесь воздухоочистительными приборами.

Храните книги, одежду, белье в закрытых шкафах.
Предупреждайте контакт ребенка с веществами бытовой хи­

мии: бытовыми аэрозолями, моющими и чистящими средства­
ми, красками для ремонта квартир.

Не пользуйтесь в присутствии ребенка парфюмерными сред­
ствами, особенно в аэрозольной форме.

Не разводите комнатные растения, так как в цветочных 
горшках размножаются плесневые фибы .



Следите, чтобы в доме не было отсыревающих пятен на по­
толках, стенах. Не покрывайте пол ванной и туалета линоле­
умом, устраните течь из труб водопровода и канализационной 
системы. Скопление влаги способствует росту плесневых грибов.
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Приложение 9. Рекомендации для родителей по уменьшению 
численности в жилище микроклещей домашней пыли

Используйте для матрасов, одеял и подушек специальные 
противоаллергические защитные чехлы. Синтетические подуш­
ки, матрасы и одеяла не обеспечивают достаточной защиты от 
контакта с клещами. Они исключают воздействие эпидермаль­
ных аллергенов: пера, шерсти, из которых изготовлены. Синте­
тические постельные принадлежности и белье стирайте ежене­
дельно при температуре 60 °С, так как клещи могут жить и в них.

По возможности откажитесь от ковров в доме. Если это не­
возможно, обрабатывайте ковры средствами, уничтожающими 
клещей (акарициды: бензилбензоат, пиретоиды, метилпирими- 
фос).

Уберите тяжелые занавеси, шторы. Занавески должны быть 
хлопчатобумажными или льняными, стирайте их часто в горячей 
воде. Лучше используйте жалюзи.

Пользуйтесь мебелью, которую можно вытирать. Мебель, 
обитую тканью, обрабатывайте не менее 2  раз в неделю, в том 
числе ручки, спинки и подлокотники.

Избегайте переувлажнения воздуха, используйте кондицио­
нер. Клещи лучше всего размножаются при относительной влаж­
ности 75—80 % и не могут жить при относительной влажности 
ниже 50 %.

Используйте пылесос с фильтром для мельчайших частиц. 
Предпочтительнее моющий пылесос.

Не разрешайте детям брать меховые игрушки в кровать. Ме­
ховые игрушки чистите пылесосом, подвергайте химической об­
работке, стирайте в горячей (60 °С) воде или кладите на ночь 
в морозильник (-2 0  °С), чтобы уменьшить количество клещей.



приложения 321

Приложение 10. План действий при астме

План действий при астме для_
(фаміййя, имя, отчество)

Составлен врачом
«ЗЕЛЕНАЯ ЗОНА»: все в порядке.
Это так, как должно быть каждый 
день. Пиковая скорость выдоха меж­
ду ................ (80—100 % от ваших луч­
ших значений).
Астма под контролем, симптомы от­
сутствуют и не препятствуют деятель­
ности и сну. Следуйте плану по кшпрояю за триггера­

ми для исключения факторов, вызы­
вающих обострение вашей астмы.
Примите________________ перед фи­
зической нагрузкой.
Лекарство

Принимайте следующие лекарства:

Лекарства В какой дозе 
принимать

Когда
принимать

«ЖЕЛТАЯ ЗОНА»: внимание
Это так, как не должно быть каждый 
день. Предпримите действия для кон­
троля симптомов астмы.
Пиковая объемная скорость выдоха
между ..............  (60—80 % от ваших
лучших значений).
У вас могут быть кашель, свистящие 
хрипы, одышка, тяжесть в груди. Эти 
симптомы могут снижать вашу повсе­
дневную активность и нарушать сон

Прежде всего примите 
следующие лекарства

Лекарства в  какой лозе 
принимать

Когда
принимать

Затем, если вы почувствовали себя луч­
ше в течение 20—60 мин и ваша пико­
вая объемная скорость достигла (80 
от ваших лучших значений), примите 
следующие лекарства:

Лекарства В какой дозе 
принимать

Когда
принимать

Продолжайте прием препаратов 
(препарата) «ЗЕЛЕНОЙ ЗОНЫ»

Но если вы не почувствовали себя луч­
ше в течение 20—60 мин или если ваша 
пиковая скорость ниже (80 % от ва­
ших лучших значений), переходите 
к «КРАСНОЙ ЗОНЕ»
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Окончание табл.

«КРАСНАЯ ЗОНА»: опасная зона
Это опасно. Начните помогать себе. 
Пиковая объемная скорость вьщоха
н и ж е...............  (ниже 60 % от ваших
лучших значений).
У вас могут быть кашель, сильная 
одышка и/или напряженность мышц 
шеи и межребёрных промежутков, вам 
трудно ходить и говорить. У вас мо­
жет не быть свистящего дыхания, так 
как вам очень трудно вьщохнуть.

Во-первых, примите следующие лекарства:

Лекарства В какой дозе 
принимать

Когда
принимать

Затем незамедлительно обратитесь за 
медицинской помощью
Вам следует тут же вызвать скорую по­
мощь или обра-ппъся в больницу, если:
1. У вас синие губы и синева под ног­
тями.
2. Вам совсем уже трудно (нечем) ды- 
щать.
3. Вам не стало лучще через 20—30 
мин после начала экстренной терапии 
и ваща пиковая скорость вьщоха ниже 
(60 % от ващих лучщих значений).
4. Через 6 ч после начала лечения вы 
нуждаетесь в приеме бронхолитиков 
кахщые 1—3 ч.

Приложение II. Техника пользования ингалятором

Несколько раз встряхните баллончик с лекарством и повер­
ните его дном вверх.

Снимите колпачок (часто во время приступа колпачок снять 
забывают, что приводит к дополнительной панике).

Сделайте глубокий спокойный выдох через сомкнутые губы 
(это нужно для того, чтобы можно было глубже вдохнуть лекар­
ство).

Плотно обхватите мундштук губами.
Немного запрокиньте голову (чтобы лекарство попало в брон­

хи по прямой линии).
Начните делать вдох.
В начале вдоха нажмите на баллончик только один раз (час­

тая ошибка — на дно баллончика нажимают 2 или 3 раза подряд.
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Это ведет к тому, что большая часть лекарственного вещества 
остается во рту). Одно нажатие — одна доза лекарства.

Продолжайте делать глубокий максимальный вдох (частая 
ошибка — вдох делают короткий и резкий, при этом струя ле­
карства ударяется о заднюю стенку глотки и там оседает много 
препарата. А ведь ваша задача, чтобы лекарство попало в нижние 
отделы дыхательных путей. Для этого вдох должен быть глубо­
кий и нерезкий).

На высоте вдоха задержите дыхание на несколько секунд.
Спокойно вьщохните через нос.

Приложение 12. Примерная схема ведения пищевого дневника

Время приема 
пищи, день 
недели, час

Меню-
раскладка Объем, г

Симптомы 
аллергии 

и время их 
появления (зуд 

кожи, покрасне­
ние, мокнутие 

и тл.)

Оценка
(выделить

повторяющиеся
продукты,

вызывающие
реакции)
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