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Торговое название БЕРОДУАЛ®Н

Международное непатентованное название Нет

Лекарственная форма Аэрозоль для ингаляций дозированный, 200 доз, 10 мл

Состав Одна доза препарата содержит
активные вещества: ипратропия бромида моногидрат 0,021  мг (эквивалентно ипратропия бромиду 
0,020 мг), фенотерола гидробромид 0,050 мг,
вспомогательные вещества: спирт этиловый абсолютный, кислота лимонная безводная, тетрафторэтан 
(HFA 134a, пропеллент), вода очищенная.

Описание Прозрачная бесцветная или слегка желтоватая, или слегка коричневатая жидкость, сво-
бодная от суспендированных частиц.

Показания к применению профилактика и симптоматическое лечение обструктивных заболева-
ний дыхательных путей с обратимым бронхоспазмом (хроническая обструктивная болезнь легких, брон-
хиальная астма, хронический обструктивный бронхит, осложненный или неосложненный эмфиземой).

Способ применения и дозы Дозу следует подбирать индивидуально. Рекомендуется примене-
ние следующих доз.
Взрослые и дети старше 6 лет
При острых приступах бронхиальной астмы:
В  большинстве случаев для быстрого купирования симптомов достаточно двух ингаляционных доз 
аэрозоля. В более тяжелых случаях, при отсутствии видимого облегчения дыхания в течение 5 минут, 
можно использовать дополнительно 2 ингаляционные дозы.
Если эффект отсутствует после четырех ингаляционных доз, могут потребоваться дополнительные 
дозы.
В подобных случаях следует без промедления обратиться за медицинской помощью.
Прерывистая и длительная терапия (при астме БЕРОДУАЛ Н следует использовать только при необ-
ходимости):
По 1–2 ингаляции на один прием, максимум до 8 ингаляций в день (в среднем по 1–2 ингаляции 3 раза в день).
Дозированный аэрозоль БЕРОДУАЛ Н у детей следует применять только по назначению врача и под 
контролем взрослых.
Для успешного лечения пациенты должны быть инструктированы о правильном использовании до-
зированного аэрозоля (см. инструкцию по использованию).

Побочные действия Многие из перечисленных нежелательных эффектов могут быть следствием 
антихолинергических и бета-адренергических свойств препарата БЕРОДУАЛ Н.
Побочные действия определялись со следующей частотой: Часто (≥1/100 – <1/10), нечасто (≥1/1,000 – 
<1/100), редко(≥1/10,000 – <1/1,000)
Часто: кашель
Нечасто: нервозность; головная боль, тремор, головокружение; тахикардия, учащенное сердцебиение; 
фарингит, дисфония; рвота, тошнота, сухость в ротовой полости; повышение систолического артери-
ального давления
Редко: анафилактические реакции, гиперчувствительность; гипокалиемия; тревожное возбуждение, 
психические расстройства; глаукома, повышение внутриглазного давления, нарушение аккомодации, 
расширение зрачка, ухудшение остроты зрения, боль в глазу, отек роговицы, конъюнктивальная гипе-
ремия, гало (наличие в поле зрения радужных кругов вокруг источника света); аритмия, в том числе 
мерцательная аритмия, суправентрикулярная тахикардия, ишемия миокарда; бронхоспазм, раздраже-
ние в горле, отек глотки, ларингоспазм, парадоксальный бронхоспазм, сухость в горле, стоматит, глос-
сит, нарушение моторики желудочно-кишечного тракта, диарея, запор, отек рта; крапивница, сыпь, зуд, 
отек Квинке, гипергидроз; мышечная слабость, мышечные спазмы, миалгия, задержка мочевыделения, 
понижение диастолического артериального давления.

Противопоказания повышенная чувствительность к фенотерола гидробромиду, атропиноподоб-
ным веществам или другим компонентам препарата; гипертрофическая обструктивная кардиомиопа-
тия;  тахиаритмия; детский возраст до 6 лет; I триместр беременности

Лекарственные взаимодействия Систематическое совместное применение лекарственного 
средства БЕРОДУАЛ с другими антихолинергическими средствами не изучалось, в этой связи не реко-
мендуется совместное их применение.
Бета-адренергические и антихолинергические средства, ксантиновые производные (например, те-
офиллин) могут усиливать бронходилатирующее действие препарата БЕРОДУАЛ Н. Одновременное 
назначение других бета-адреномиметиков, попадающих в системный кровоток антихолинергических 
средств или ксантиновых производных (например, теофиллина) может приводить к усилению побочных 
эффектов.
Возможно значительное ослабление бронходилатирующего действия БЕРОДУАЛ Н при одновремен-
ном назначении бета-адреноблокаторов.
Гипокалиемия, связанная с приемом агонистов бета

2
-адренорецепторов, может быть усилена одновре-

менным назначением ксантиновых производных, глюкокортикостероидов и диуретиков. Этому следует 
уделять особое внимание при лечении пациентов с тяжелыми формами обструктивных заболеваний 
дыхательных путей.
Гипокалиемия может приводить к повышению риска возникновения аритмий у пациентов, получаю-
щих дигоксин. Кроме того, гипоксия может усиливать негативное влияние гипокалиемии на сердечный 
ритм. В подобных случаях рекомендуется проводить мониторирование концентрации калия в сыво-
ротке крови.
С осторожностью назначать лекарственные препараты, содержащие агонисты бета

2
-адреномимети-

ков, пациентам, получавшим ингибиторы моноаминооксидазы и трициклические антидепрессанты, так 
как эти препараты способны усиливать действие бета

2
-адренорецепторов.

Ингаляции галогенизированных углеводородных анестетиков, например, галотана, трихлорэтилена или 
энфлурана, могут усилить неблагоприятное влияние бета-адренергических средств на сердечно-со-
судистую систему.

Особые указания Повышенная чувствительность После введения препарата БЕРОДУАЛ могут 
развиваться немедленные реакции повышенной чувствительности, на что указывают редкие случаи 
крапивницы, ангионевротического отека, сыпи, бронхоспазма, отека ротоглоточной области и анафи-
лаксии.
Парадоксальный бронхоспазм Подобно другим препаратам для ингаляций, применение БЕРОДУАЛА 
может привести к парадоксальному бронхоспазму, угрожающему жизни. При появлении парадоксаль-
ного бронхоспазма применение БЕРОДУАЛА следует немедленно прекратить и заменить его альтер-
нативным лечением.
Офтальмологические осложнения БЕРОДУАЛ следует использовать с осторожностью у пациентов, 
предрасположенных к закрытоугольной глаукоме.
Были представлены отдельные отчеты об офтальмологических осложнениях таких, как: мидриаз, по-
вышенное внутриглазное давление, закрытоугольная глаукома, боль при попадании в глаза ингаляци-
онного ипратропия бромида (или ипратропия бромида в сочетании с агонистами бета

2
-адренорецеп-

торов).
Пациентов следует подробно проинструктировать в отношении правил использования дозированного 
аэрозольного ингалятора БЕРОДУАЛ Н и предупредить о мерах по защите глаз!
Признаками закрытоугольной глаукомы могут быть боль и дискомфорт в глазах, затуманенное зре-
ние, наличие в поле зрения радужных кругов вокруг источника света или покраснение глаз вследствие 
конъюнктивальной гиперемии и отека роговицы. При развитии любой комбинации данных симптомов 
следует начать лечение миотическими каплями и немедленно проконсультироваться с врачом.
Системное воздействие БЕРОДУАЛ следует использовать только после тщательной оценки риска/пре-
имущества, особенно в случае применения высоких доз, в следующих ситуациях: недостаточно контро-

лируемый сахарный диабет, недавно перенесенный инфаркт миокарда, тяжелые органические пораже-
ния сердца и сосудов, гипертиреоз, феохромоцитома или сопутствующая обструкция мочевыводящих 
путей (например, гиперплазия предстательной железы или обструкция шейки мочевого пузыря).
Влияние на сердечно-сосудистую деятельность Симпатомиметические средства, в том числе БЕРОДУ-
АЛ  Н, могут влиять на сердечно-сосудистую систему. Имеются данные, свидетельствующие о редких 
случаях развития ишемии миокарда, связанной с приемом бета-агонистов. Пациенты с основным тяже-
лым заболеванием сердца (напр. ишемической болезнью сердца, аритмией или тяжелой сердечной недо-
статочностью), принимающие БЕРОДУАЛ Н, должны быть предупреждены о необходимости обращения 
за медицинской помощью в случае появления болей в груди или других симптомов ухудшения состояния, 
связанных с заболеванием сердца. Необходимо уделить внимание оценке таких симптомов, как одышка и 
боль в груди, так как они могут быть либо респираторного, либо сердечного происхождения.
Гипокалиемия Потенциально серьезная гипокалиемия может быть следствии терапии агонистами бе-
та

2
-адренорецторов.

Нарушения моторики желудочно-кишечного тракта Пациенты с кистозным фиброзом могут быть более 
склонны к нарушениям моторики желудочно-кишечного тракта.
Одышка В  случае острой, быстро усугубляющейся одышки, пациентам рекомендуется немедленно 
проконсультироваться с доктором.
Продолжительное использование пациентам с бронхиальной астмой следует использовать БЕРОДУ-
АЛ Н только по мере необходимости. Пациентам с легкими формами ХОБЛ лечение по требованию (в 
зависимости от наличия симптомов) может быть предпочтительнее регулярного использования; добав-
ление или усиление противовоспалительной терапии для контроля воспаления верхних дыхательных 
путей и профилактики ухудшения заболевания целесообразно в отношении больных с бронхиальной 
астмой и глюкокортикостероид-зависимой ХОБЛ.
Регулярное использование возрастающих доз препаратов, содержащих бета

2
-агонисты, таких как 

БЕРОДУАЛ Н, для контроля симптомов бронхиальной обструкции может вызвать ухудшение течения 
заболевания. В случае усиления бронхиальной обструкции простое увеличение дозы бета

2
-агонистов, 

в частности БЕРОДУАЛА Н, рекомендуемой выше в течение длительного времени, не только не целе-
сообразно, но и опасно. Для предотвращения угрожающего жизни ухудшения течения заболевания 
в данной ситуации следует рассмотреть вопрос о пересмотре плана лечения пациента и адекватной 
противовоспалительной терапии ингаляционными кортикостероидами.
Другие симпатомиметические бронходилататоры следует назначать одновременно с препаратом БЕ-
РОДУАЛ Н только под медицинским наблюдением.
Предупреждение в отношении допинга Применение препарата БЕРОДУАЛ Н может привести к поло-
жительным результатам тестов в отношении фенотерола на злоупотребление психоактивными веще-
ствами по немедицинским показаниям, например, для повышения спортивных достижений (допинг).
Фертильность, беременность и период лактации
Беременность Данные доклинических исследований и опыт применения у человека свидетельствуют о 
том, что фенотерол или ипратропий не вызывает развития побочных реакции при беременности. Тем 
не менее, необходимо соблюдать обычные меры предосторожности, связанные с применением лекар-
ственных препаратов во время беременности, особенно в первом триместре.
Следует учитывать возможность ингибирующего влияния БЕРОДУАЛ Н на сократительную деятель-
ность матки.
Период лактации Фенотерола гидробромид может проникать в грудное молоко, в отношении ипратро-
пия бромида такие данные не получены. Существенное воздействие ипратропия на грудного ребенка, 
особенно в случае применения препарата в виде аэрозоля, маловероятно. Тем не менее, следует с 
осторожностью назначать препарат БЕРОДУАЛ Н кормящим женщинам.
Фертильность Клинические данные о влиянии на фертильность при комбинированном применении 
ипратропия бромида и фенотерола гидробромида, а также каждого из двух компонентов, отсутствуют. 
Однако данные доклинических исследований показали отсутствие отрицательного влияния на фер-
тильность человека фенотерола гидробромида и ипратропия бромида по отдельности.
Особенности влияния лекарственного средства на способность управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами
Исследований влияния препарата на способность управлять автотранспортом и работать с механиз-
мами не проводилось.
Тем не менее, необходимо информировать пациентов о таких возможных побочных реакциях, как го-
ловокружение, тремор, нарушение аккомодации, расширение зрачка и ухудшение остроты зрения во 
время приема БЕРОДУАЛА  Н. Рекомендуется соблюдать осторожность при управлении автомобилем 
или работе с механизмами. В случае появления у пациентов вышеуказанных побочных эффектов, следу-
ет избегать выполнения таких потенциально опасных для них операций, как управление транспортным 
средством или работа, требующая точной координации движений и быстроты психомоторных реакций.

Передозировка Симптомы: симптомы передозировки обычно связаны преимущественно с дей-
ствием фенотерола.
Возможно появление симптомов при передозировке, связанных с избыточной стимуляцией бета-
адренорецепторов. Наиболее вероятно появление тахикардии, сердцебиения, тремора, артериальной 
гипертензии или артериальной гипотензии, увеличения пульсового давления, болей в результате сте-
нокардии, аритмий и приливов.
Метаболический ацидоз и гипокалиемия могут наблюдаться при применении фенотерола в более вы-
соких дозах, чем рекомендовано.
Возможные симптомы передозировки ипратропия бромида (сухость во рту, нарушение аккомодации глаз), 
выражены слабо, что объясняется очень низкой системной доступностью ингаляционного ипратропия.
Лечение: лечение препаратом БЕРОДУАЛ Н следует прекратить. Следует проводить кислотно-щелоч-
ной и электролитный мониторинг. Рекомендуется применение седативных средств, транквилизаторов, 
в тяжелых случаях – интенсивной терапии.
В качестве специфического антидота возможно применение бета-адреноблокаторов, предпочтительно 
бета

1
-селективных адреноблокаторов. Однако следует помнить о возможном усилении бронхиальной 

обструкции под влиянием бета-адреноблокаторов и тщательно подбирать дозу для пациентов, страда-
ющих бронхиальной астмой или ХОБЛ, в связи с опасностью развития тяжелого бронхоспазма, кото-
рый может привести к летальному исходу.

Форма выпуска и упаковка По 10 мл препарата в металлический баллон с дозирующим клапа-
ном и мундштуком с защитной крышкой.
По 1 баллону вместе с инструкцией по медицинскому применению на государственном и русском язы-
ках вкладывают в картонную пачку.

Условия хранения Хранить в защищенном от света месте при температуре не выше 25°С. Хранить 
в недоступном для детей месте!

Срок хранения 3 года. Не использовать после истечения срока годности, указанного на упаковке.

Условия отпуска из аптек По рецепту.

Производитель Берингер Ингельхайм Фарма ГмбХ и Ко.КГ, Ингельхайм, Германия

Владелец регистрационного удостоверения Берингер Ингельхайм Интернешнл  ГмбХ, 
Ингельхайм, Германия

Адрес организации, принимающей на территории Республики Казахстан претензии от потреби-
телей по качеству продукции и ответственной за пострегистрационное наблюдение за безопас-
ностью лекарственного средства:
Филиал «Берингер Ингельхайм Фарма Геселлшафт м.б.Х» в Республике Казахстан
Юридический и почтовый адрес:
050008, г. Алматы, пр. Абая, 52, БЦ «Innova Tower», 7 этаж
Тел.: +7 (727) 250-00-77, факс: +7 (727) 244-51-77
Е-mail: PV_local_Kazakhstan@boehringer-ingelheim.com

Краткая инструкция по медицинскому применению 

лекарственного средства БЕРОДУАЛ®Н

ПЕРЕД НАЗНАЧЕНИЕМ И ПРИМЕНЕНИЕМ ВНИМАТЕЛЬНО ПРОЧИТАТЬ ИНСТРУКЦИЮ ПО МЕДИЦИНСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ 
ЛЕКАРСТВЕННОГО СРЕДСТВА БЕРОДУАЛ®Н, УТВЕРЖДЕННУЮ ПРИКАЗОМ МЗСР РК № N002113 от 23.05.2016 г.
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1. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ:
1.1 Соотношение кодов МКБ-10:

МКБ-10
Код Название

J45.0 Астма c преобладанием аллергиче-
ского компонента

J45.1 Астма неаллергическая
J45.8 Смешанная астма
J45.9 Астма неуточненная
J46 Астматический статус

1.2 Дата разработки/пересмотра 
протокола: 2013/пересмотр 2017 год.

1.3 Сокращения, используемые  
в протоколе:

АБЛА – аллергический бронхолегочный 
аспергиллез
АД – артериальное давление
АЛТР – антагонисты лейкотриеновых 
рецепторов
БА – бронхиальная астма
ВДП – верхние дыхательные пути
ГКС – глюкокортикостероиды
ГЭР – гастроэзофагеальный рефлюкс
ДАИ – дозированный аэрозольный инга-
лятор
ДДБА – длительнодействующие бета-аго-
нисты
ДПИ – дозированный порошковый инга-
лятор
ФЖЕЛ – фиксированная жизненная ем-
кость легких
ИВЛ – искусственная вентиляция легких
ИГКС – ингаляционный глюкокортикосте-
роид
КДБА – бета-2-агонисты короткого дей-
ствия
β2-КД – β2-агонисты короткого действия
КТ – компьютерная томография
ЛФК – лечебно-физическая культура
ОАК – общий анализ крови
ОРВИ – острые респираторно-вирусные 
инфекции
ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 
первую секунду

Клинический протокол  
диагностики и лечения:  
Бронхиальная астма у детей
Одобрен
Объединенной комиссией по качеству медицинских услуг
Министерства здравоохранения Республики Казахстан
от 15 сентября 2017 года  Протокол №27

ПСВ – пиковая скорость выдоха
СИТ – специфическая иммунотерапия
СОЭ – скорость оседания эритроцитов
УД – уровень доказательности
ФВД – функция внешнего дыхания
ФЭГДС – фиброгастродуоденоскопия
ЧДД – частота дыхательных движений
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭКБ – эозинофильно-катионный белок
ЭКГ – электрокардиография
ЭХОКГ – эхокардиография
Ig E – иммуноглобулин Е
Ig G – иммуноглобулин G
eNO – оксид азота в выдыхаемом воздухе
SaO2 – сатурация кислорода
1.4 Пользователи протокола: врачи общей практики, 

врачи-педиатры, врачи детские аллергологи, врачи педиатриче-
ских стационаров.

1.5 Категория пациентов: дети.
1.6 Шкала уровня доказательности:

А

Высококачественный мета-анализ, систематический 
обзор РКИ или крупное РКИ с очень низкой вероятно-
стью (++) систематической ошибки, результаты кото-
рых могут быть распространены на соответствующую 
популяцию.

В

Высококачественный (++) систематический обзор 
когортных или исследований случай-контроль или 
высококачественное (++) когортное или исследований 
случай-контроль с очень низким риском систематиче-
ской ошибки или РКИ с невысоким (+) риском систе-
матической ошибки, результаты которых могут быть 
распространены на соответствующую популяцию.

С

Когортное или исследование случай-контроль или кон-
тролируемое исследование без рандомизации с невысо-
ким риском систематической ошибки (+), результаты ко-
торых могут быть распространены на соответствующую 
популяцию, или РКИ с очень низким или невысоким 
риском систематической ошибки (++ или +), результаты 
которых не могут быть непосредственно распростране-
ны на соответствующую популяцию.

D Описание серии случаев или неконтролируемое исследо-
вание или мнение экспертов.

GPP Наилучшая клиническая практика.
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1.8 Определение:
Бронхиальная астма  – гетерогенное заболевание, 

характеризуется хроническим воспалением дыхатель-
ных путей, ассоциированное с гиперреактивностью 
бронхов. Определяется наличием в анамнезе респира-
торных симптомов, таких как: одышка, затрудненное 
дыхание, чувство сдавленности в груди, кашель, кото-
рые варьируют во времени и по своей интенсивности 
связаны с вариабельным ограничением экспираторно-
го потока [GINA, 2017].

1.9 Классификация:
Тяжесть бронхиальной астмы устанавливается ре-

троспективно, через несколько месяцев приема пре-
паратов контроля: в зависимости от того, на какой 
ступени лечения удается достичь у ребенка контроля 
астмы.

Тяжесть течения БА можно определить по объему 
терапии, позволяющей хорошо контролировать сим-
птомы заболевания:

 � легкая БА – это астма, контроль над симптомами 
которой достигается при небольшом объеме те-
рапии, соответствующей ступени 1–2.

 � среднетяжелая БА – соответствует ступени 3 те-
рапии астмы.

 � тяжелая БА – лечение соответствует 4–5 ступени 
(«резистентная» астма).

В зависимости от периода болезни:
 � приступ – острый эпизод экспираторного уду-

шья, затрудненного и/или свистящего дыхания 
спастического кашля при резком снижении 
ПСВ;

 � период ремиссии – достижение контроля;
 � ремиссия может быть «полной» – при достиже-

нии хорошего и полного контроля и «неполной» 
при сохранении минимальных симптомов, не 
ограничивающих жизнедеятельность.

По тяжести приступа:
 � при легком обострение ребенок в сознании, мо-

жет говорить (учитывать возрастные особен-
ности), хрипы непостоянные, пульсоксиметрия 
≥95%, умеренная тахикардия, нет цианоза;

 � при среднетяжелом обострении не купирую-
щийся приступ в течение суток, несмотря на 
адекватную сочетанную терапию глюкокортико-
стероидами в сочетании с бронходилататорами. 
Пульсоксиметрия ≥92%;

 � при тяжелом обострении угнетение сознания, 
сонливость, ребенок может говорить отдельные 
слова, частота пульса ≥200 уд./мин. (до 3-х лет) и 
≥180 уд./мин. (до 4–5 лет), выраженный цианоз. 
Пульсоксиметрия <92%.

Оценка контроля необходима для выбора и оцен-
ки адекватности проводимого лечения и основана на 
оценке симптомов, функциональных показателей, 
факторов риска обострения. Уровень контроля явля-
ется наиболее предпочтительным и общепринятым 
динамическим критерием (табл. 1).

Факторы риска неблагоприятного исхода БА (факто-
ры риска обострения в следующие несколько месяцев):

 � неконтролируемая астма;
 � одно и более тяжелых обострений за предыду-

щий год;
 � время начала обычного для ребенка сезона обо-

стрений (особенно, если это осень);
 � подверженность факторам: пассивное курение, 

загрязнение воздуха внутри и вне помещений, 
наличие аллергенов в доме (клещи домашней 
пыли, тараканы, домашние животные, плесне-
вые грибы);

 � большие психологические и социально-эконо-
мические проблемы у ребенка и его семьи;

 � низкая приверженность к лечению;
 � неправильная техника ингаляций.

Таблица 1. Алгоритм оценки контроля над бронхиальной астмой [GINA 2017]

Симптомы БА в течение 4 недель
Уровни контроля БА

контролируе-
мый

частично контро-
лируемый неконтролируемый

Дневные симптомы БА, длящиеся более 
чем несколько мин чаще 2-з раз в нед. Для 

детей до 6 лет – чаще чем 1 раз в нед.

Да □
Нет □

Нет симптомов 1–2 из перечислен-
ных симптомов

3–4 из перечислен-
ных симптомов

Любое ограничение активности вследствие 
астмы.

Для детей до 6 лет – бегает, играет меньше, 
чем другие дети; быстро устает от ходьбы/

игры

Да □
Нет □

Необходимость использования 
бронходилататоров чаще чем 2 раза в нед.*

Для детей до 6 лет – чаще чем 1 раз 
в неделю

Да □
Нет □

Ночные пробуждения или ночной кашель, 
обусловленные астмой

Да □
Нет □
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2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ И 
ПРОЦЕДУРЫ ДИАГНОСТИКИ:
Диагностические критерии:
Кашель: повторяющийся или персистирующий 

непродуктивный кашель, который может ухуд-
шаться ночью или сопровождаться дистанционны-
ми хрипами или затрудненным дыханием; кашель 
возникает при физической нагрузке, смехе, плаче 
или контакте с табачным дымом при отсутствии 
респираторной инфекции в текущий момент; дли-
тельный кашель в период новорожденности и ка-
шель при отсутствии простуды.

Дистанционные хрипы: повторяющиеся хри-
пы, включая хрипы во сне или при воздействии 
триггеров (физическая нагрузка, смех, плач, табач-
ный дым, загрязненный воздух).

Затрудненное дыхание или одышка: возника-
ют при физической нагрузке, смехе, плаче.

Снижение активности: не бегает, но может 
играть или смеяться вместе с другими детьми и в 
той  же интенсивности; устает во время прогулок 
(просится на руки).

Анамнез или семейный анамнез: наличие дру-
гих аллергических заболеваний (атопический дер-
матит или аллергический ринит); астма у родствен-
ников первой линии.

Пробное лечение ИГКС в низких дозах и по по-
требности – КДБД: клиническое улучшение в тече-
ние 2–3 месяцев лечения препаратами контроля и 
ухудшение после прекращения такого лечения.

Жалобы и анамнез: выявление причинно-зна-
чимых аллергенов  – периодическое появление 
экспираторной одышки, преимущественно в ноч-
ное время или утром, усугубляющееся в холодное 
время года, при контакте с аллергенами (пыль, 
пыльца растений, шерсть животных), либо во вре-
мя простудного заболевания; свистящее дыхание, 
слышное на расстоянии, навязчивый кашель без 
видимых причин длительностью более двух недель 
после перенесенного простудного заболевания. 
Наличие в семье родственников с атопическими 
заболеваниями  – поллинозом, астмой, круглого-
дичным аллергическим ринитом, атопическим 
дерматитом, хронической или рецидивирующей 
крапивницей.

Физикальное обследование: визуально оче-
видно вздутие грудной клетки; «поперечное» сто-
яние ребер, расширение межреберных промежут-
ков; коробочный звук при перкуссии; определение 
ЧСС, ЧД; при аускультации – ослабление дыхания 
или сухие, свистящие, мелкопузырчатые влажные 
хрипы, которые выявляются симметрично с обеих 
сторон.

У  многих пациентов БА начинается в раннем 
возрасте. У детей младше 5 лет акцентируется вни-
мание на наличии трех паттернов свистящего ды-
хания.

Первая группа детей – это дети с такими харак-
терными симптомами, как кашель, затрудненное 
дыхание и визинг, которые длятся менее 10 дней 
в течение инфекции верхних дыхательных путей, 
повторяются 2–3  раза в год, и данные симптомы 
отсутствуют между эпизодами затрудненного ды-
хания и/или визинга.

Следующая группа включает пациентов, у кото-
рых длительность симптомов увеличена (>10 дней 
в течение инфекции ВДП), частота эпизодов >3 в 
год или тяжелые эпизоды и/или ночные ухудше-
ния, между эпизодами ребенок может иметь ред-
кий кашель, визинг или затрудненное дыхание.

И третий паттерн – то же самое, как и в преды-
дущем случае, плюс отягощенная наследственность 
по атопии, или у ребенка уже есть проявления той 
или иной аллергической патологии. Характерные 
признаки БА у детей 5 лет и младше: кашель, ви-
зинг, затрудненное дыхание или одышка, снижение 
активности, положительный эффект от пробного 
лечения низкими дозами ингаляционными глюко-
кортикостероидами (иГКС) и бета-2-агонистами 
короткого действия.

Возрастные особенности БА:
Дети до 2-х лет:

 � отягощенный анамнез по аллергическим за-
болеваниям;

 � высокая частота пищевой аллергии, на меди-
каменты, выраженные кожные реакции;

 � раннее начало обструктивного синдрома на 
фоне ОРВИ;

 � положительный эффект от бронхолитиче-
ской терапии.

Дети 2–5 лет:
 � ключевой критерий диагностики БА – перси-

стирование на протяжении последнего года;
 � наиболее частые триггеры – вирусы;
 � БА, провоцируемая физической нагрузкой, 

также может быть уникальным фенотипом в 
этом возрасте.

Дети 6–12 лет:
 � провоцируемая вирусами астма остается 

обычной формой заболевания;
 � обострения, вызванные аллергенами, и се-

зонность можно выделить без особых за-
труднений.

Старше 12 лет:
 � БА может впервые проявляться в подростко-

вом возрасте; настораживающим симптомом 
является бронхоспазм на физическую на-
грузку;

 � могут быть дополнительные проблемы при 
выборе тактики ведения, отказ от регуляр-
ного приема лекарств, от каких-либо ограни-
чений поведения. Возможно начало курения, 
оказывающего негативное влияние на тече-
ние БА;



9

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 1
6 

(9
4)

, 2
01

7

 � страх удушья формируют тревожность, чув-
ство отверженности, подкрепленные пере-
живаниями, связанными с заболеванием.

Лабораторные исследования:
 � исследование уровня общего иммуногло-

булина Е (IgE) – возможно повышение, что 
указывает на аллергический характер воспа-
ления, степень сенсибилизации (по показа-
ниям аллерголога/пульмонолога);

 � определение уровня специфических им-
муноглобулинов (sIgE) специфической 
аллергической сенсибилизации может 
подтвердить диагноз, определить причин-
но-зависимые триггеры, воздействие кото-
рых следует ограничить (проводится в спе-
циализированной клинике).

Дополнительные лабораторные исследования:
 � кожно-аллергическое тестирование  – по-

зволит определить причинно-зависимые 
триггеры обострения (проводится только в 
период ремиссии, после отмены ИГКС спе-
циалистом аллергологом).

Инструментальные исследования:
 � пульсоксиметрия  – метод определения сте-

пени насыщения крови кислородом, про-
водится при обострении астмы. Снижение 
уровня сатурации оксигемоглобина отража-
ет в большей степени вентиляционно-пер-
фузионные нарушения, чем состояние вен-
тиляционной функции легких;

 � пикфлоуметрия  – определение пиковой 
скорости выдоха. При проведении пикфло-
уметрии выявление снижения показателей 
ПСВ, определяемых по таблицам или номо-
граммам, более чем на 20% по сравнению с 
ожидаемым; повышение ПСВ более чем на 
15% от исходного уровня после ингаляции 
200  мкг сальбутамола; более чем 20% раз-
личие между утренними и вечерними пока-
зателями ПСВ (проводится детям старше 5 
лет);

 � спирография  – метод, позволяющий иссле-
довать функции внешнего дыхания. При 
проведении спирометрии (у детей старше 5 
лет) оценивается исходный уровень ОФВ1 и 
ФЖЕЛ, а также прирост ОФВ1 после ингаля-
ции с сальбутамолом (200 мкг). Увеличение 
прироста ОФВ1>15% является одним из кри-
териев диагностики БА (проводится детям 
старше 5 лет);

 � рентгенологическое исследование органов 
грудной клетки (по показаниям). В  период 
обострения выявляются признаки гипер-
вентиляции, горизонтальное расположение 
ребер, уплощение купола диафрагмы, рас-
ширение межреберных промежутков.

В  педиатрической практике необходимо про-

водить корреляцию с данными анамнеза, клини-
ческой симптоматикой и результатами аллерготе-
стирования.

Уровень контроля: оценка контроля вопросник 
Asthma. Control Test АСТ, TRACK.

Перечень дополнительных диагностических 
мероприятий:

 � компьютерная томография легких (по по-
казаниям) для исключения интерстициаль-
ного легочного заболевания, бронхоэктазов, 
бронхиолита или инфекций. При сочетании 
БА с аллергическим риносинуситом по по-
казаниям рассматривается КТ пазух носа;

 � определение уровня оксида азота в выды-
хаемом воздухе (eNO). Метод позволяет 
оценить степень выраженности воспали-
тельной реакции в дыхательных путях. 
Проводится по показаниям (затрудненная 
диагностика, оценка риска обострений) при 
наличии соответствующего оборудования 
обученным персоналом;

 � цитологическое исследование мокроты – на-
личие эозинофилов и большого количества 
десквамированного эпителия или нейтро-
филов;

 � бронхоскопия (по показаниям)  – исследо-
вание газового состава артериальной крови 
при сатурации кислорода (SpO2) <92%;

 � исследование крови на респираторные ин-
фекции;

 � потовая проба;
 � определение генетических маркеров;
 � эозинофильно-катионный белок  – повы-

шение, указывает на обострение процесса, 
степень выраженности аллергического вос-
паления.

Показания для консультации специалистов:

аллерголог с целью оценки аллергологического 
статуса и уточнения диагноза БА

ЛОР для диагностики и лечения аллерги-
ческого ринита (АР) и лорпатологии

пульмоно-
лог

при проведении дифференциального 
диагноза (для исключения муковис-
цидоза, врожденных пороков разви-
тия бронхолегочной системы и др.)

инфекцио-
нист

бронхолога (по показаниям) с целью 
проведения диагностической брон-
хоскопии/фибробронхоскопии при 
дифференциальной диагностике БА 
с врожденными пороками развития 
бронхолегочной системы, инород-

ным телом, затяжными бронхитами 
неясной этиологии

Консультация других узких специалистов – 
по показаниям.
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2.2 Дифференциальный диагноз:

Диагноз
Обоснование для 

дифференциальной 
диагностики

Обследование Критерии исключения диагноза

Рецидивирующие рес-
пираторные инфекции, 
которые сопровождают-
ся бронхообструкцией

Кашель, шумное 
дыхание

Рентгенография, 
общий Ig E, фадиа-
топ

Преимущественно кашель, затрудненное 
дыхание легкой степени <10 дней; нет 
симптомов свистящего дыхания между 
эпизодами инфекции. Отсутствие аллер-
гоанамнеза.

Острый бронхиолит Кашель, учащенное 
дыхание

Рентгенография, 
газы крови

Дети до 2-х лет. Развивается на 2–5 день 
острой инфекции верхних дыхательных 
путей, характеризуется нарастающим 
в течение 3–4 дней кашлем, одышкой 
экспираторного типа, тахипноэ 50–70 
в минуту, тяжелое течение. Эффект от 
бронхоспазмолитической терапии у боль-
шинства детей отсутствует.

Гастроэзофагеальный 
рефлюкс Кашель

ФЭГДС, суточное 
мониторирование 
рН

Наличие срыгивания, рвоты, изжоги. 
Рецидивирующие бронхиты, кашель, не-
достаточный эффект от противоастмати-
ческой терапии.

Муковисцидоз
Кашель, рецидиви-
рующий характер 
заболевания

Уровень хлори-
дов в поте выше 
60 мЭкв/л. – мута-
ция гена МВТР

Характерно отставание в физическом 
развитии, рецидивирующие пневмонии, 
хроническая диарея.

2.1 Диагностический алгоритм:

Пациент с дыхательными нарушениями
Эти симптомы типичны для астмы?

Детальный сбор анамнеза/физикальное обследование
Данные анамнеза/физикального обследования подтверждают астму?

Назначение спирометрии/ПСВ и теста с бронходилятатором
Диагноз астмы подтвержден?

Лечение астмы

Дальнейший сбор анамнеза и диагностика
Альтернативный диагноз подтвержден?

Повторить тест или назначить 
другой тест

Диагноз астмы подтвержден?

Назначение пробного 
лечения для более вероятного 
заболевании или продолжение 

диагностики

Лечение альтернативного  
диагноза

Лечение ИГКС и b2-агонистами 
короткого действия

Проверка ответа на терапию
Повтор теста в течение 1–3 

месяцев

Неотложная помощь, 
нет альтернативного диагноза

ДА
НЕТ

НЕТ

НЕТНЕТ

НЕТ

НЕТ

ДА

ДА

ДА

ДА

Рисунок 1. Диагностика бронхиальной астмы. Адаптировано из GINA 2014
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Аспирация инородного 
тела

Кашель, затрудненное 
дыхание

Рентгенография, 
КТ легких, бронхо-
скопия

Эпизод кашля и/или стридора во время 
еды или игры в анамнезе, рецидивирую-
щие бронхиты, затяжные пневмонии и 
кашель, локальные изменения в легком.

Врожденные пороки 
сердца

Кашель, учащенное 
дыхание ЭКГ, ЭХОКГ

Сердечный шум; цианоз во время еды, 
плохая прибавка в весе; тахикардия; та-
хипноэ или гепатомегалия; недостаточная 
эффективность противоастматической 
терапии.

Врожденные аномалии 
легких (синдром пер-
вичной цилиарной дис-
кинезии, иммунодефи-
цит; пороки развития)

Кашель, рецидивиру-
ющие течение

Рентгенография, КТ 
легких, бронхоско-
пия, иммунограмма

–

Бронхолегочная дис-
плазия

Кашель, рецидивиру-
ющие обструкции

Рентгенография, КТ 
легких

Недоношенные дети, кислородозави-
симоть более 28 дней после рождения, 
респираторные нарушения присутствуют 
с рождения.

Бронхоэктатическая 
болезнь Кашель

Рентгенография, 
КТ легких, бронхо-
графия

Кашель с гнойной или слизисто-гнойной 
мокротой; недостаточная эффективность 
противоастматической терапии.

Первичный иммуноде-
фицит

Кашель, рецидивиру-
ющее течение Иммунограмма

Рецидивирующее лихорадка и инфекции 
включая и нереспираторные. Отставание 
в развитии.

Аллергический бронхо-
легочный аспергиллез

Кашель, рецидивиру-
ющее течение

Определяются: 
высокий уровень 
общего иммуногло-
булина Е, значи-
тельное повышение 
специфических IgE 
и IgG к Aspergillus 
fumigatus

Субфебрилитет, продуктивный кашель 
с мокротой коричневого цвета, иногда – 
кровохарканье, боль в груди, свистящие 
хрипы, центрально расположенные ци-
линдрические бронхоэктазы.

Психогенный кашель Кашель Общий IgE, фадиа-
топ, ЭКБ

Громкий кашель, нет связи с воздействи-
ем аллергена, респираторной инфекции 
или физической нагрузкой. Во время сна 
симптомы отсутствуют.

3.1 Тактика лечения на амбулаторном 
уровне:
Лечение астмы должно представлять собой цикли-

ческий непрерывный процесс, включающий оценку 
состояния пациента, коррекцию терапии (медикамен-
тозной и немедикаментозной) и обязательный кон-
троль ответа на проводимое лечение. Задачей лече-
ния БА является достижения контроля с длительной 
ремиссией и предупреждение обострения. У каждого 
ребенка наряду с универсальной стратегией необходи-
мо учесть и индивидуальные особенности для выбора 
средств и методов лечения.

3.2 Немедикаментозное лечение:
Режим: создание гипоаллергенного быта (заключа-

ется в устранении бытовых, эпидермальных, пыльце-
вых аллергенов, которые чаще других трансформиру-
ются в астматический статус).

Диета: гипоаллергенная диета (исключение пище-
вых аллергенов, пищевых добавок).

 � дыхательная гимнастика и ЛФК для тренировки 
дыхательной мускулатуры больного в межпри-
ступном периоде астмы (у детей более показа-
на дыхательная гимнастика с форсированным  
выдохом);

 � психотерапия (способствует выявлению психо-
логических особенностей больных, своевремен-
ной диагностики и психотерапевтической кор-
рекции нервно-психического статуса).

3.3 Медикаментозное лечение:
Перечень основных лекарственных средств:
Лекарственные средства, применяемые для фар-

макотерапии астмы можно разделить на два боль-
ших класса в зависимости от цели их назначения: 
препараты для быстрого купирования симптомов 
(препараты скорой помощи) и средства для долго-
срочного контроля над болезнью (средства базис-
ной  – поддерживающей, противовоспалительной, 
терапии).
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Препараты, применяемые для быстрого купиро-
вания симптомов, – ингаляционные короткодейству-
ющие β2-агонисты (КДБА) (сальбутамол) используют 
в качестве препаратов скорой помощи первой линии 
единогласно рекомендуется детям всех возрастов 
(УДА). Препараты данной группы обычно назначаются 
«по требованию», однако частое (более 1 ингалятора в 
месяц) или длительное применение свидетельствует о 
необходимости пересмотреть базисную терапию.

Препарат в форме аэрозоля назначают для купиро-
вания приступа БА однократно по 0,1 мг, детям старше 
12 лет по 0,1–0,2 мг; для профилактики приступов БА – 
по 0,1 мг 3–4 раза в сутки; для профилактики приступа 
астмы физического напряжения перед физической на-
грузкой – 0,1 мг. Препарат в форме порошка для инга-
ляций назначают по той  же схеме, но при этом дозы 
увеличиваются в 2  раза, соответственно. Препарат в 
виде раствора для ингаляционного применения назна-
чают в дозе 2,5 мг 3–4 раза в сутки. При необходимости 
возможно увеличение дозы до 5 мг 3–4 раза в сутки.

Антихолинергические средства (ипратропия бро-
мид), являются препаратами второй линии. Комбина-
ции с β2-агонистом могут обеспечивать более выра-
женный бронхорасширяющий эффект.

У подростков старше 12 лет при острых присту-
пах бронхоспазма в зависимости от тяжести приступа 
дозы могут варьировать от 1  мл (1  мл=20 капель) до 
2,5 мл (2,5 мл=50 капель). У детей в возрасте 6–12 лет 
при острых приступах бронхиальной астмы в зависи-
мости от тяжести приступа дозы могут варьировать 
от 0,5 мл (0,5 мл=10 капель) до 2 мл (2 мл=40 капель). 
У детей в возрасте до 6 лет (масса тела <22 кг) в связи 
с тем, что информация о применении препарата в этой 
возрастной группе ограничена, рекомендуется исполь-
зование следующей дозы (только при условии меди-
цинского наблюдения): 0,1  мл (2 капли) на кг  массы 
тела, но не более 0,5 мл (10 капель). Ингаляции ипра-
тропиума бромида используются при тяжелых обо-
стрениях астмы у детей дополнительно к КДБА.

Препараты, применяемые для долгосрочного 
контроля над астмой (базисной терапии), – ингаля-
ционные кортикостероиды (ИГКС). ИГКС в качестве 
препаратов для ежедневного контроля персистирую-
щей астмы облегчают симптомы и улучшают легочную 
функцию, уменьшают потребность в препаратах ско-
рой помощи и частоту обострений, снижают количе-
ство госпитализаций по поводу обострений астмы у 
детей всех возрастов и улучшают качество жизни.

ИГКС (будесонид, беклометазон дипропионат, 
флутиказон пропионат, циклесонид, мометазон фу-
орат) отличаются по активности и биодоступности 
и оказывают минимальное общее воздействие на ор-
ганизм. При легком течении БА длительность ИГКС 
составляет 2–3 месяца, при БА средней степени – 4–6 
месяцев, при тяжелом течении не менее 6–8 месяцев.

Будесонид выпускается в виде суспензии и дозиро-
ванного аэрозоля.

Будесонид в виде микронизированной суспензии 

применяют для ингаляций с 3 месяцев с помощью не-
булайзера в дозе 250–500 мкг 1–2 раза в сутки (мини-
мальная суточная доза – 500 мкг).

Будесонид в виде дозированного аэрозоля 200 мкг 
1–2 раза в день применяют в возрасте с 3 лет.

Флутиказона пропионат выпускается в виде ДАИ 
по 50, 125, 250 мкг препарата в одной ингаляции для 
двукратного применения (минимальная суточная доза 
для детей 5 и младше – 100 мкг, от 6 до 11 лет – 100–
200 мкг, 12 и старше – как у взрослых – 100–250 мкг).

Беклометазон выпускается в виде ДАИ по 50, 100, 
250 мкг в одной дозе или в суспензии для ингаляций 
по 400 мкг/мл. У детей с 4 лет назначается 2–4 раза в 
сутки. В  форме суспензии для небулайзера  – с 6 лет 
2 раза в сутки.

Циклезонид используется в виде аэрозоля для ин-
галяций у детей с 12 лет, ежедневная доза препарата 
составляет от 160 мкг до 640 мкг.

Следует отметить, что в настоящее время нет убе-
дительных доказательств эффективности применения 
ИГКС в низких дозах в качестве поддерживающей те-
рапии для профилактики интермиттирующих эпизо-
дов свистящего дыхания, спровоцированного вирус-
ными инфекциями, у детей раннего возраста.

Системные кортикостероиды используются перо-
рально в виде таблеток. При неспособности ребенка 
глотать возможно болюсное введение.

Преднизолон в таблетках применяют при тяжелом 
обострении БА коротким курсом (2 мг/кг, максималь-
но 30 мг, детям 2–5 лет) или на 4-й ступени, но не более 
5–6 недель.

Комбинированные препараты ИГКС+ДДБА. Вы-
сокая эффективность комбинированной терапии 
ИГКС+ДДБА привела к созданию препаратов с фик-
сированной комбинацией (будесонид-формотерол, 
флутиказона пропионат+сальметерол, флутиказона 
фуроат+вилантерол и  др.), что является предпочтитель-
ным в детском возрасте, поскольку исключает возмож-
ность изолированной отмены ИГКС. Однако комбиниро-
ванные препараты, содержащие ДДБА, не изучены у детей 
5 лет и младше, поэтому их возможно назначать с 6 лет.

Будесонид+формотерол  – комбинированный ин-
галяционный препарат, выпускается в виде порош-
кового ингалятора Турбухалер, каждая доза содержит 
80 мкг будесонида/4,5 мкг формотерола и 160 мкг бу-
десонида/4,5  мкг формотерола. Комбинация данных 
препаратов рекомендуется пациентам с 6 лет. Препа-
рат наряду с безопасным профилем оказывает проти-
вовоспалительное действие в бронхах, снижает отек 
слизистой бронхов, продукцию слизи и гиперреак-
тивность дыхательных путей, вызывает расслабление 
гладкой мускулатуры в течение 1–3 минут после инга-
ляции с продолжительностью действия до 12 часов, в 
связи с чем рекомендуется двукратный прием.

Флутиказана пропионат+салметерол  – комбини-
рованный ингаляционный препарат применяется с 4 
лет в качестве стартовой поддерживающей терапии у 
пациентов с БА. Выпускается в виде: ингалятора ДАИ 
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(каждая доза содержит 25 мкг салметерола ксинафоата 
в комбинации с 50, 125, 250 мкг флутиказаона пропи-
оната) и Мультидиска (каждая доза содержит 50  мкг 
салметерола ксинафоата в комбинации со 100, 250, 
500  мкг флутиказона пропионата), для двукратного 
применения.

Флутиказона фуроат+вилантерол  – комбиниро-
ванный ингаляционный препарат, используется для 
длительной поддерживающей терапии БА, обладает 
24-часовой эффективностью, используется 1 раз в сут-
ки в одно и то же время. Препарат выпускается в виде 
дозированного порошкового ингалятора, каждая доза 
содержит 22  мкг вилантерола и 92  мкг флутиказона 
фуроата или 184 мкг флутиказона фуроата. Благопри-
ятный профиль безопасности позволяет использовать 
данный препарат у детей с БА 12 лет и старше.

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов:
АЛТР (монтелукаст натрия) эффективны для об-

легчения симптомов и улучшения легочной функции, 
а также профилактики вирус индуцированной астмы 
у детей. АЛТР обеспечивают эффективную защиту 
от бронхоспазма, вызванного физической нагрузкой. 
АЛТР рекомендованы как препараты второго выбора 
после ИГКС в низких дозах, иногда – как альтернатив-
ная терапия первой линии на Ступени 1. Кроме того, 
АЛТР используют в качестве дополнительного сред-
ства на последующих этапах терапии. Особенно эф-
фективны антагонисты лейкотриеновых рецепторов 
у пациентов, страдающих сопутствующим аллергиче-
ским ринитом (УД – А).

Форма выпуска таблетки по 4, 5, 10  мг и саше по 
4 мг. Суточная доза препарата для детей с 6 мес. – саше 
4 мг, с 6 лет – 4 мг – 5 мг, старше 12 лет – 10 мг одно-
кратно от 3 до 6 месяцев и более. Продолжительность 
терапии устанавливается врачом индивидуально.

Короткодействующие теофиллины (аминофилин) 

обладают бронхоспазмолитической активностью и ис-
пользуются в целях купирования острых приступов 
БА. Препарат вводится медленно в/в капельно, что по-
зволяет предотвратить возникновение побочных яв-
лений со стороны сердечно-сосудистой системы. На-
грузочная доза составляет 4,5–5 мг/кг в течение 20–30 
минут. В последующем аминофилин может вводиться 
при непрерывной инфузии в дозе 0,6–1 мг/кг/ч.

Антитела к иммуноглобулину  Е (омализумаб). 
Препарат связывает свободно циркулирующие им-
муногобулины  Е и назначается дополнительно к 
базисной терапии в виде регулярных подкожных 
инъекций 1 или 2  раза в месяц в зависимости от 
уровня иммуноглобулина Е омализумаб. Выпускает-
ся в виде лекарственной формы – порошок для при-
готовления раствора для инъекций в комплекте с 
растворителем №РК-ЛС-5№121775 с 30.10.2015 г. по 
30.10.2020 г.

Перечень дополнительных лекарственных 
средств:

 � антибактериальные средства системные или ин-
галяционные (по показаниям);

 � ингаляционные топические ГКС интраназально 
(беклометазон, флутиказон, мометазон) при со-
путствующем аллергическом рините;

 � противовоспалительные стероидные и несте-
роидные средства для наружной терапии АД;

 � при сочетании БА с атопическим дерматитом 
используются местные кортикостероиды и спе-
циальные нестероидные препараты в виде ма-
зей, кремов, лосьонов и спреев/повязок;

 � для детей с атопическом дерматитом также воз-
можно назначение пробиотиков и витамина Д3 
(при наличии его дефицита).

Сравнительные эквипотентные суточные дозы 
ИГКС для базисной терапии БА у детей до 5 лет

Препарат Низкие/средние дозы (мкг) Высокие дозы (мкг)
Будесонид для небулайзерной терапии 250–500 >500

Флутиказона пропионат (ДАИ) 100–200 >200
Бекламетазона дипропионат (ДАИ) 100–200 >200

Низкие, средние и высокие суточные дозы ИГКС (мкг)
Взрослые и подростки (старше 12 лет)

Препарат
Суточные дозы

низкие дозы средние дозы высокие дозы
Будесонид для небулайзерной терапии 200–400 >400–800 >800–1600

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

Флутиказона фуроат* 100 – 200
Бекламетазона дипропионат 200–500 >500–1000 >1000

Циклезонид (ДАИ) 80–160 >160–320 >320–1280
Мометазона фуроат 110–220 >220–440 >440
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Дети 6–11 лет
Будесонид для небулайзерной терапии 100–200 >200–400 >400

Бекламетазона дипропионат ДАИ 100–200 >200–400 >400
Флутиказона фуроат* – – –

Флутиказона пропионат 100–200 >200–400 >400
Циклезонид (ДАИ) 80 >80–160 >160
Мометазона фуроат 110 >220–<440 >440

(NB! * – применять после регистрации на территории РК).

Медикаментозное лечение проводится в зависимости 
от возраста, степени тяжести заболевания и уровня его 
контроля и делится на 5 ступеней.

Терапия 1  ступени: Симптоматическая терапия 
(КДБА) по потребности (УД – D). Рекомендуется для па-
циентов с редкими симптомами (менее 2 раз в неделю), 
возникающими только в дневное время и длящимися 
непродолжительное время (до нескольких часов). Кате-
горически не рекомендуется использование длительно 
действующих β2-агонистов (ДДБА) в качестве симпто-
матической терапии без базисного лечения ИГКС вслед-
ствие высокого риска летального исхода астмы (УД – A). 
Не рекомендованы к использованию у детей перораль-
ные β2-агонисты и аминофиллин в связи с высоким ри-
ском развития тяжелых нежелательных явлений данных 
препаратов, что превышает возможную пользу от их при-
менения. Учитывая тот факт, что до настоящего времени 
нет достаточных данных о том, что монотерапия КДБА 
абсолютно безопасна даже для пациентов с редкими сим-
птомами, уже на первой ступени терапии может быть ре-
комендовано назначение низких доз ИГКС пациентам с 
факторами риска неблагоприятного исхода БА (УД – B).

Терапия 2 ступени: низкие дозы препарата базисной 
терапии и симптоматическая терапия (КДБА) по потреб-
ности. Предпочтительно в качестве базисной терапии 
использовать ИГКС (УД  – A). Альтернативным вариан-
том являются антагонисты лейкотриеновых рецепто-
ров (АЛТР), особенно для пациентов с сопутствующим 
аллергическим ринитом, хотя эти препараты являются 
менее эффективными по сравнению с ИГКС. Для паци-
ентов с астмой, симптомы которой проявляются преиму-
щественно в определенный сезон (пыльцевая сенсиби-
лизация) рекомендовано назначение базисной терапии 
ИГКС с момента появления симптомов и в течение всего 
периода цветения причинно-значимых растений, а также 
дополнительно 4 недели (УД  – D). Дошкольникам с ви-
рус-индуцированными обострениями БА может быть ре-
комендовано периодическое или эпизодическое исполь-
зование ИГКС, однако предпочтительным вариантом 
все же признается регулярная терапия. Не рекомендовано 
рутинное использование кромонов вследствие их низкой 
эффективности (УД – A) и сложного режима применения.

Терапия 3 ступени: один или два базисных препарата 
в комбинации с ДДБА и КДБА по потребности. Предпо-
чтительным вариантом для подростков является приме-
нение низких доз ИГКС в сочетании с ДДБА (УД – A), для 

детей 6–11 лет  – средние дозы ИГКС (удвоение низкой 
дозы ИГКС) и КДБА по потребности. Альтернативой мо-
жет служить добавление антагонистов лейкотриеновых 
рецепторов к низким дозам ИГКС в качестве базисной 
терапии и КДБА по потребности.

Терапия 4  ступени: два или более базисных препа-
рата и симптоматическая терапия по потребности. Для 
детей 6–11 лет возможно применение низких доз ИГКС 
в сочетании с формотеролом (УД – A) в качестве как ба-
зисной, так и симптоматической терапии. Также исполь-
зуется комбинация средних/высоких доз ИГКС с ДДБА и 
КДБА по потребности (УД – B). Детям 6–11 лет, в отличие 
от взрослых, не рекомендуется добавление теофиллина 
в базисную терапию. Терапевтический выбор для детей 
5 лет и младше, на 4 ступени ограничен возрастом, раз-
решенным диапазоном препаратов, использующихся 
при астме, следует рассмотреть возможность увеличения 
дозы ИГКС до средней либо, как альтернативный вари-
ант, добавить антагонисты лейкотриеновых рецепторов. 
Можно периодически повышать дозу базисного ИГКС в 
интермиттирующем режиме во время обострений (УД – 
D).

Терапия 5 ступени (только у детей 6 лет и старше): 
На данной ступени детям 6 лет и старше с персистирую-
щими симптомами астмы и обострениями, несмотря на 
адекватную базисную терапию при условии правильной 
техники ингаляции и хорошего комплаенса, назначается 
препарат моноклональных антител к иммуноглобули-
ну E* (УД – A).

(NB! *  – применять после регистрации на террито-
рии РК). Детям не рекомендовано назначение оральных 
кортикостероидных препаратов в качестве базисной те-
рапии.

3.4 Другие виды лечения:
БА у детей часто сочетается с атопическим дерма-

титом (АД) и аллергическим ринитом (АР), что требует 
назначения соответствующей комплексной терапии. АД 
в «атопическом марше» чаще предшествует проявлению 
бронхиальной обструкции. Наружная терапия АД под-
разумевает использование топических противовоспа-
лительных препаратов (стероидных и нестероидных), 
а также увлажняющих средств. При сочетании БА с АР 
рекомендованы ингаляционные топические ГКС интра-
назально (беклометазон, флутиказон, мометазон).

Аллерген-специфическая иммунотерапия (СИТ) на-
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правлена на развитие устойчивой клинической толерант-
ности у пациентов с симптомами, спровоцированными 
аллергенами. Облегчая проявления астмы, она ведет к 
снижению гиперреактивности дыхательных путей и по-
требности в препаратах базисной терапии (УД  – A,  B). 
Этот наиболее патогенетический тип лечения при аллер-
гической астме имеет преимущества перед фармакоте-
рапией: клинические эффекты СИТ сохраняются после 
прекращения терапии. Еще один важный аспект  – про-
филактическое действие в отношении перехода аллерги-
ческого ринита в астму и развития повышенной чувстви-
тельности к дополнительным аллергенам.

Аллергенспецифическую иммунотерапию должен 
проводить специалист аллерголог-иммунолог детям с 
5-летнего возраста. Не рекомендуется при тяжелой астме 
из-за высокого риска развития системных реакций. Под-
бор препарата и пути введения осуществляются специ-
алистом индивидуально. В зависимости от способа вве-
дения лечебного аллергена различают следующие методы 
АСИТ: пероральный, сублингвальный, подкожный.

3.5 Профилактические мероприятия:
Профилактика обострений БА включает весь ком-

плекс мероприятий терапии, основанный на принципе 
постоянного контроля (медикаментозное лечение, воз-
действие на факторы риска, обучение и мониторинг, 
исключение триггерных факторов, специфическую им-
мунотерапию, немедикаментозные методы), а также сво-
евременную вакцинацию.

Профилактическая иммунизация детей с БА вполне 
осуществима, но требует разумной осторожности. Реко-
мендуется ежегодная вакцинация от гриппа (первая вак-
цинация проводится в возрасте 6 месяцев).

Профилактика БА заключается в возможно более 
раннем выявлении и устранении причинных факторов. 
У  детей с инфекционно-зависимой астмой необходимо 
предупреждение заражения вирусной и бактериальной 
микрофлорой (ограничение посещений массовых ско-
плений людей, ношение масок во время эпидемических 
вспышек острых респираторных заболеваний, проведе-
ние профилактической противогриппозной вакцина-
ции). У  детей с атопической БА необходимо не только 
выявление вида сенсибилизации, но и проведение спец-
ифической гипосенсибилизации (СИТ) в тех случаях, 
когда причиной астмы, являются бытовые или пыльце-
вые аллергены.

В настоящее время единственным доказанным изме-
няемым фактором окружающей среды, который можно 
с уверенностью рекомендовать для первичной профи-
лактики астмы является ограничение контакта с табач-
ным дымом в период беременности и новорожденности 
(УД – B).

Для профилактики астмы важнейшее значение имеет 
проведение ЛФК с тренировкой дыхательной мускулату-
ры в периоде ремиссии. При этом предпочтительны заня-
тия циклическими видами спорта, не связанными с пы-
левыми воздействиями, например, плаванием, лыжным 
или конькобежным спортом, греблей.

3.6  Мониторинг состояния пациента:
Наблюдение детей с БА осуществляется аллерголо-

гом-иммунологом, врачом-педиатром или врачом об-
щей практики. По показаниям проводятся консультации 
пульмонолога, оториноларинголога, гастроэнтеролога, 
фтизиатра, невролога. В  амбулаторно-поликлинических 
условиях кратность консультаций аллерголога-иммуно-
лога, в зависимости от тяжести течения астмы у пациента 
и уровня контроля над болезнью, может составить 1 раз в 
1–6 месяцев, педиатром – 1 раз в 3–6 месяцев.

Обследование детей с подозрением на БА может про-
водиться как в дневном, так и в круглосуточном стациона-
ре, а также амбулаторно (в зависимости от выраженности 
симптомов заболевания и региональных возможностей 
здравоохранения). Сроки госпитализации в целях обсле-
дования и назначения (а также коррекции) базисной те-
рапии могут составить от 5 до 14 дней (в зависимости от 
состояния пациента). Детям с обострением БА лечебные 
мероприятия могут проводиться амбулаторно, бригадой 
«скорой помощи», в отделениях неотложной помощи, в 
дневном/круглосуточном стационаре.

3.7 Индикаторы эффективности лечения:
 � исчезновение ночных и дневных приступов астмы;
 � восстановление полноценного качества жизни;
 � восстановление функции внешнего дыхания;
 � отсутствие приступов бронхиальной обструкции 

во время интеркуррентных простудных заболева-
ний;

 � отсутствие обострений, опасных для жизни и тре-
бующих стационарного лечения, снижение потреб-
ности в глюкокортикостероидной терапии и дру-
гих методов лечения.

4. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ 
С УКАЗАНИЕМ ТИПА ГОСПИТАЛИЗАЦИИ:
4.1 Показания для плановой госпитализа-

ции:
 � необходимость проведения дифференциальной 

диагностики при невозможности осуществления в 
амбулаторных условиях;

 � тяжелая, неконтролируемая астма при неэффек-
тивности лечения на амбулаторном этапе;

 � обострение средней и тяжелой степени, особенно 
при снижении сатурации крови кислородом ниже 
92%;

 � проведение медико-социальной экспертизы состо-
яния пациента.

4.2 Показания для экстренной госпитализации:
 � неэффективность лечения в течение 1–3 ч. на до-

госпитальном этапе; тяжелое обострение БА, аст-
матический статус;

 � тяжелое течение астмы, в том числе обострение на 
фоне базисной терапии глюкокортикоидами для 
приема внутрь;

 � невозможность продолжения плановой терапии 
дома;

 � неконтролируемое течение БА;
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 � более двух обращений за медицинской помощью в 
последние сутки или более трех в течение 48 ч.;

 � более 8 ингаляций КДБА за последние 24 часа;
 � наличие сопутствующих тяжелых соматических и 

неврологических заболеваний (сахарного диабета, 
эпилепсии и др.);

 � тяжелые обострения в анамнезе;
 � плохие социально-бытовые условия.

Пациента транспортируют в положении сидя в усло-
виях кислородотерапии.

Тяжелое обострение астмы  – отсутствие ответа на 
3 ингаляции короткодействующих бронходилататоров в 
течение 1–2 часов:

 � тахипноэ (ЧД в норме у детей 0–2 мес. <60 в мин., 
2–12 мес. <50 в мин., 1–5 лет <40 в мин., 6–8 лет <30 
в мин.);

 � ЧСС>120 в мин.;
 � ПСВ<60%;
 � SpO2<90%;
 � ребенок не может говорить или пить; цианоз. По-

казана госпитализации в отделение ОАРИТ.
При оказании помощи детям с тяжелым обострением 

БА особое внимание следует уделять пациентам, имею-

щим факторы риска неблагоприятного исхода:
 � тяжелое течение с частыми обострениями, наличие 

обострений, потребовавших ИВЛ, особенно в тече-
ние последнего года;

 � более 2-х обращений за медицинской помощью в 
последние сутки или более 3-х в течение 48 часов;

 � неконтролируемое течение БА;
 � ранний или подростковый возраст ребенка;
 � сочетание БА с эпилепсией, сахарным диабетом;
 � несоблюдение врачебных рекомендаций и назначе-

ний родителями или пациентом;
 � низкий уровень социально-бытовых условий.

Среднетяжелое обострение, не купирующееся в тече-
ние суток, несмотря на адекватную сочетанную терапию 
глюкокортикостероидами в сочетании с бронходилатато-
рами (при наличии факторов риска неблагоприятного ис-
хода заболевания).

Клиническое состояние пациента и показатели ФВД 
через 1 ч. после начала терапии (после 3 ингаляций брон-
хоспазмолитика) более значимы для решения вопроса о 
необходимости госпитализации по сравнению с исход-
ным состоянием.

5. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ НА СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ:
Алгоритм ведения пациентов при обострении БА

Обострение средней степени 
тяжести

Улучшение состояния Улучшение состояния

Лечение в специализированном 
отделении: Ингаляции с β2 –КД 

каждый час; ингаляции с будесонид 
суспензией через небулайзер 

0,5–1 мкг 1–2 раза в сутки.

Хороший ответ на терапию: ОФВ1 
или ПСВ>70% ответ сохраняется 
в течение часа после последней 

ингаляции; SaO2>95% (>90% 
у подростков); Физикальное 
обследование нормальное

Выписка домой Продолжить 
ингаляции с β2 –КД или β2 –КД 

ипратропиум бромид; Назначить 
индивидуальную базисную, терапию 

согласно индивидуальному плану; 
Диспансерный учет у аллерголога и 

обучение в Астма-школе

Лечение в специализированном 
отделении: Ингаляции с β2 –КД + 

ипратропиум бромид каждый 
час; Оксигенотерапия; Системные 

ГКС per os, в/м, в/в; Ингаляции с 
будесонид суспензией 0,5–1 мкг 
2 раза в сутки через небулайзер

Неполный ответ на терапию: 
ОФВ1 или ПСВ>50%, но не <70%; 
SaO2 без динамики; Физикальное 

обследование: легкие или умеренно 
выраженные симптомы

Лечение в специализированном 
отделении: Ингаляции с β2 –КД 

или β2 –КД ипратропиум бромид; 
Оксигенотерапия; Системные ГКС 

per os, (преднизолон макс 20 мг 
детям младше 2 лет, макс. 30 мг 

детям 2–4 лет), в/м, в/в; Ингаляции 
с будесонид суспензией 0,5–1 мкг 
2 раза в сутки через небулайзер; 

Комбинация ИГКС + β2 –КД; 
Мониторинг ОФВ1 или ПСВ

Лечение в отделении интенсивной 
терапии:  

Интубация и ИВЛ со 100% О2; 
Системные ГКС per os, в/м, в/в; 

Ингаляции с β2 –КД + ипратропиум 
бромид; в/в аминофилин

Плохой ответ на терапию: ОФВ1 
или ПСВ<50%; PCO2>45 мм рт.

ст.; PO2<60 мм рт.ст.; Физикальное 
обследование: тяжелые симптомы, 
сонливость, спутанность сознания

Лечение в отделении интенсивной 
терапии: Ингаляции с β2 –КД или 

β2 –КД ипратропиум бромид через 
небулайзер каждый час; Ингаляции 
с будесонид суспензией 0,5–1 мкг 
2 раза в сутки через небулайзер; 

ГКС в/м, в/в; Оксигенотерапия; 
в/в аминофилин; раствор MgSO4; 

Возможны интубация и ИВЛ

Обострение тяжелой степени 
тяжести Астматический статус
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Немедикаментозное лечение:
Режим: При обострении БА режим постельный или 

полупостельный (устанавливается врачом в индивиду-
альном порядке с учетом степени тяжести заболевания).

Диета: стол №6.
Положительное влияние на течение БА оказывает 

индивидуально подобранная диета с исключением из 
рациона аллергенных для данного больного продуктов 
(гипоаллергенных).

5.1 Медикаментозное лечение: смотреть 
пункт 3, подпункт 3.3

В период обострения БА при развитии признаков де-
гидратации вследствие увеличения частоты дыхания и 
уменьшения приема жидкости также показана регидра-
тационная терапия. При проведении инфузионной тера-
пии в качестве базисных растворов используется изото-
нический раствор натрия хлорида и 5% раствор глюкозы 
в соотношении 1:1. Количество вводимой жидкости у де-
тей раннего возраста составляет 10–20 мл/кг массы, об-
щий объем 150–300 мл, скорость инфузии 12–14 капель 
в минуту.

5.2 Хирургическое вмешательство: нет.
5.3 Дальнейшее ведение
Большинство групп препаратов, контролирующих 

течение заболевания у детей, обеспечивают улучшение 
состояния уже в первые дни лечения, однако полный эф-
фект можно увидеть только спустя 3–4 месяца. При тя-
желом течении заболевания и длительной неадекватной 
предшествующей терапии этот период может быть еще 
более длительным [8].

После достижения контроля необходимо дальнейшее 
поддержание этого контроля с подбором минимального 
объема необходимой терапии для конкретного пациента 
с периодической коррекцией терапии в случае снижения 
контроля или развития обострения. Сроки уменьшения 
объема контролирующей терапии индивидуальны.

Частота визитов к врачу зависит от исходной тяже-
сти БА, обычно через 1–3 месяца после первого визита, 
в последующем каждые 3 месяца. Общепринятые реко-
мендации:

 � при достижении контроля на фоне монотерапии 
низкими дозами ИГКС возможен переход на одно-
кратный прием ИГКС с интервалом в среднем че-
рез 3 мес.;

 � если контроль достигнут на фоне комбиниро-
ванной терапии (ИГКС  + пролонгированный β2-
агонист) необходимо уменьшить объем ИГКС 
на 50% на фоне продолжающегося приема β2-
агониста, в последующем со снижением дозы и 
полной отменой β2-агониста и переводом пациен-
та на монотерапию ИГКС. Как альтернатива может 
быть однократный прием комбинированного пре-
парата или перевод на антилейкотриеновый пре-
парат;

 � в случае достижения контроля путем применения 
комбинации фиксированными препаратами с си-

стемными ГКС сначала производится снижение и 
отмена системных ГКС, в последующем, как при 
другом объеме терапии;

 � при снижении контроля (учащение или утяже-
ление выраженности симптомов, увеличение 
потребности в ингаляциях короткодейству-
ющих β2-агонистов в течение 1–2 суток) не-
обходимо увеличить объем поддерживающей 
терапии: увеличение дозы ИГКС, добавление 
пролонгированных β2-агонистов или других 
препаратов [2].

Реабилитационные мероприятия:
Реабилитационная программа по ведению пациентов 

с БА – это комплекс мероприятий целью которого явля-
ется предотвращение инвалидности в период лечения 
заболевания и помощь больному в достижении макси-
мальной физической, психической, профессиональной, 
социальной и экономической полноценности, на кото-
рую он будет способен в рамках существующего заболе-
вания.

Основными направлениями реабилитации являются: 
немедикаментозные методы лечения.

В санаторно-курортных условиях при БА рекоменду-
ются:

 � природные лечебные факторы (климатотерапия, 
спелеотерапия, галотерапия, бальнеотерапия 
и др.);

 � аэрозольная (ингаляционная) терапия;
 � лечебные физические факторы (лечебный массаж, 

рефлексотерапия, баротерапия, лекарственный 
электрофорез, электросонотерапия и  др. методы 
аппаратной физиотерапии);

 � лечебная физкультура (ЛФК);
 � психотерапия.

6. Индикаторы эффективности лечения – 
достижение полного или частичного контроля над БА:

 � отсутствие или не более 2 эпизодов дневных сим-
птомов в неделю;

 � отсутствие или незначительное ограничение по-
вседневной активности, включая физические на-
грузки;

 � отсутствие (или не более 2-х в месяц) ночных сим-
птомов или пробуждений из-за астмы;

 � отсутствие (≤2 эпизодов в неделю) потребности в 
препаратах «скорой помощи»;

 � нормальные показатели функции легких.

7. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ 
ПРОТОКОЛА:
7.1 Список разработчиков протокола:
1) Испаева Жанат Бахытовна  – доктор меди-

цинских наук, профессор, заведующая курсом ал-
лергологии и клинической иммунологии, Казахский 
национальный медицинский университет имени 
С.Д. Асфендиярова, Президент Казахстанской ассоци-
ации аллергологов и клинических иммунологов, член 
EAACI.
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ских наук, заведующая кафедрой детских болезней  №1, 
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воохранения г. Астаны.

3) Старосветова Екатерина Николаевна  – канди-
дат медицинских наук, доцент кафедры детских болез-
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и.о. доцента кафедры клинической фармакологии и до-
казательной медицины, Карагандинский государствен-
ный медицинский университет.

7.2 Указание на отсутствие конфликта инте-
ресов: нет.

7.3 Список рецензентов:
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2015 по настоящее время), президент Ассоциации семей-
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Оценка тяжести (ЧСС, ЧД), сатурация кислорода

Легкое и среднетяжелое 
обострение

• исключить или уменьшить провоцирующий фактор;
• β2 –КД ДАИ со спейсером или через небулайзер каждые 20 минут в 

течение первого часа.
Оксигенотерапия, если сатурация <90%;
Оценка состояния через 20 мин.

• немедленная госпитализация
• экстренно одновременно начи-

нают ингаляционную терапию 
КДБА

• оксигенотерапия
• назначение системных глюко-

кортикостероидов
• при тяжелом приступе БА, при 

анафилаксии или ангиоотеке 
показано внутривенное мед-
ленное введение эпинефрина 
в дозе 0,01 мг/кг (0,1 мл/кг в 
разведении 1:1000)

• Продолжить амбулаторное 
лечение.

• β2 –КД по требованию
• будесонид суспензия 0,5 мг 

1–2 раза в сутки через небу-
лайзер

• осмотр педиатра и/или аллер-
голога

• будесонид суспензия 0,5 мкг 
1–2 раза в сутки через небу-
лайзер

• оксигенотерапия, если сатура-
ция <90%

• системные ГКС per os или па-
рентерально 1–2 мг/кг

Госпитализация в стационар

Тяжелое обострение

Да

Да

Нет

Приложение 1
АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ НА ЭТАПЕ СКОРОЙ НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ (схемы)

Источник: www.rcrz.kz
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Проблема контроля и управ-
ления острыми респираторны-
ми инфекциями (далее  – ОРИ) и 
гриппом в педиатрии одна из ак-
туальных, которая определяется, 
с одной стороны, высоким уров-
нем патологии (преморбидный 
фон) среди детей всех возрастных 
групп, с другой стороны, в связи с 
появлением и расшифровкой но-
вых возбудителей требуется по-
иск новых методов диагностики и 
эффективных средств противови-
русной терапии. В разные годы па-
тология детей составляла от 50 000 
до 72 000 случаев на 100 тыс. дет-
ского населения, что в 2,5–4  раза 
превышает показатели заболевае-
мости взрослых [1].

По данным ВОЗ, грипп и ОРВИ 
устойчиво занимают первое место 
по частоте причин заболеваемости 
и смертности среди всех инфек-
ционных заболеваний (7,5–23 на 
100 тыс. населения). ОРВИ являют-
ся наиболее распространенными в 
детском возрасте, их доля состав-
ляет не менее 70% в структуре всей 

заболеваемости у детей. Ежегодно в 
мире до 30% детей и 10% взрослых 
переболевают гриппом и ОРВИ, 
из которых 250–700  тыс. умирают. 
В  России ежегодно регистрируют 
27,3–41,2 млн. случаев, в Казахстане 
от 600 тыс. до 1 млн. случаев гриппа 
и ОРВИ [2].

Заболеваемость гриппом в РФ 
в 2016 г. составила 60,5 на 100 тыс. 
населения, у детей в 2–3 раза выше. 
При этом на 1 случай гриппа офи-
циально зарегистрировано 702 слу-
чая ОРВИ (всего у детей в 2016 г. – 
22  992  895 случаев ОРВИ и 32  715 
случаев гриппа) [3], что важно учи-
тывать с учетом двусторонней ми-
грации  населения между Россией и 
Казахстаном.

У  детей, особенно раннего воз-
раста, грипп регистрируется чаще и 
протекает тяжелее; дети выделяют 
вирус в течение 10–14 дней и бо-
лее; часто возникают осложнения, 
требующие госпитализации и бо-
лее дорогостоящего и длительного 
лечения. У  детей 6–12  мес. частота 
госпитализации почти в 6 раз выше 

в сравнении c детьми 2–4 лет и в 
12 раз выше, чем y детей 5–17 лет [4, 
5, 6].

Отчасти искажение статистики 
и соотношения гриппа и ОРВИ мо-
жет быть связано с особенностями 
статистического учета основных 
диагнозов: необходимость в коди-
ровке как гриппозной инфекции, 
так и пневмонии, не вызывает со-
мнений, но в случае развития или 
ведущей в клинической картине 
пневмонии, учитывается только 
воспаление легких, несмотря на 
то, что исходно клинический слу-
чай мог быть связан с гриппом, 
хотя, патогенетически первичная 
вирусная (летальная) интерстици-
альная пневмония является не ос-
ложнением, а проявлением данной 
инфекции.

Этиологическую структуру 
ОРИ составляют более 300 возбу-
дителей преимущественной вирус-
ной природы, среди которых име-
ются известные, возвращающиеся 
и новые инфекции, сохраняющие 
свою актуальность: вирусы грип-

Возможности современной 
противовирусной терапии и 
профилактики гриппа и ОРВИ 
топическими формами интерферонов

Абстракт. В статье представлены современные аспекты эпидемиологии гриппа и ОРВИ 
с акцентом на особенности респираторных вирусных инфекций у детей, описаны виды 
интерферонов, их роль в противовирусной защите, проведен анализ клинических исследований 
применения интерферонов у детей при респираторных инфекциях, а также подходов и 
преимуществ применения фармакотерапии ИФН альфа2b в сочетании с гипромелозой у детей 
младших возрастных групп.

Г.Х. Викулов – НИЦ по профилактике и лечению вирусных инфекций, Россия, г. Москва
Институт вирусологии им. Д.И. Ивановского ФГБУ НИЦ эпидемиологии 
и микробиологии им. почетного акад. Н.Ф. Гамалеи МЗ России, г. Москва
Институт косметологии и пластической хирургии, г. Москва-Санкт-Петербург

Ключевые слова: грипп, острые респираторные вирусные инфекции, острые респираторные инфекции, герпесвирус-
ные инфекции, топические формы интерферонов, интерфероны.
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ОБЗОРЫ

па, парагриппа, риновирусы, аде-
новирусы, риносинцитиальные 
вирусы, бокавирусы, метапневмо-
вирусы, коронавирусы, ротавиру-
сы, энтеровирусы, герпесвирусы 
и др. Для большинства патогенов 
характерны пневмотропность, 
способность передаваться не 
только воздушно-капельным 
путем (контактно-бытовой, фе-
кально-оральный с водными и 
пищевыми способами передачи, а 
также аутоинокуляция) [7].

Особое место занимают виру-
сы гриппа, способные вызывать 
развитие летальной (первичной) 
пневмонии. Летальность при вы-
сокопатогенном птичьем гриппе за 
период с 2003 по 2015 гг. сохраняет-
ся на уровне более 50,0% [8, 9].

Соотношение и циркуляция 
различных вирусов – это дина-
мичный процесс, зависящий от 
времени года, особенностей цир-
куляции штаммов вирусов в кон-
кретном регионе и особенностей 
эволюции самих вирусов. Так, в 
2015-2016 гг среди вирусов грип-
па преобладал вирус A(H1N1)
рdm09 (85%), уже в 2017 г преоб-
ладает А(H3N2). 

К  механизмам естественной 
резистентности и противови-
русной защиты относятся це-
лостность эпителия слизистых 
оболочек дыхательных путей, 
система интерферонов (ИФН)  – 
ранние I  типа  – ИФН-альфа 
(лейкоцитарный, продуцируется 
лейкоцитами и клетками врож-
денной иммунной системы) и 
ИФН-бета (фибробластный), 
поздние ИФН II  типа (ИФН-
гамма, иммунный или адоптив-
ный ИФН, продуцируется пре-
имущественно Т-лимфоцитами, 
NK-, NKT-лимфоцитами) и ИФН 
III  типа ИФНγ1, ИФНγ2, ИФНγ3 
(IL-28A, IL-28B, IL-29) – факторы 
универсальной защиты от ви-
русных инфекций. В  настоящее 
время лейкоцитарные ИФН прак-
тически не применяются в клини-
ческой практике.

У  детей окончательное ста-
новление дыхательной системы 
происходит к 15 годам и систе-
ма естественной резистентности 

(врожденный иммунитет) и при-
обретенный (адоптивный) имму-
нитет формируются несколько 
позднее, в ряде случаев с опозда-
нием (медленный старт иммун-
ной системы), имеется недоста-
точность противоинфекционного 
Th1-иммунного ответа, крайне 
важного в защите от большин-
ства респираторных вирусных 
инфекций. Транзиторная консти-
туциональная, физиологическая 
или длительная патологическая 
недостаточность иммунитета ха-
рактеризуются низким потенци-
алом базальной продукции ин-
терферонов и индуцированной 
в ответ на вирусные инфекции, 
что является одним из факто-
ров, определяющим дальнейшую 
судьбу взаимодействия микроор-
ганизма или вируса и макроорга-
низма.

Дети чаще имеют эпизоды ре-
спираторных инфекций – в сред-
нем 6–8  раз в год и составляют 
до 72,5% среди всех пациентов с 
ОРВИ и гриппом [3].

Нестойкий иммунный ответ, 
отсутствие перекрестного имму-
нитета, циркуляция устойчивой 
микрофлоры, мутация патоге-
нов, генетические и соматические 
факторы вместе и по отдельно-
сти создают основу частых ре-
спираторных (интеркуррентных) 
инфекций, которые оказывают 
негативное влияние на психо-
эмоциональное состояние детей, 
способствуют задержке физиче-
ского развития, формированию 
хронической патологии, возник-
новению иммунной дисфункции 
[10, 11].

Принципиальная целесоо-
бразность применения противо-
вирусных средств в лечении 
ОРВИ и гриппа не вызывает со-
мнений, однако дефицит эффек-
тивных химиопрепаратов приво-
дит к дискуссии по этому вопросу 
в конкретных клинических ситу-
ациях [12].

Принципы терапии гриппа и 
ОРВИ включают применение эти-
отропных препаратов, топиче-
ских интерферонов и индукторов 
интерферонов. При этом макси-

мальный уровень доказательно-
сти сохраняют этиотропные пре-
параты, среди которых особое 
место занимают препараты «зо-
лотого ряда» при гриппе  – инги-
биторы нейраминидазы (озель-
тамивир, разрешенный в РФ с 1 
года и занамивир, разрешенный 
в РФ с 5 лет), ингибиторы фузии 
(энисамия йодид, умифеновир), 
индукторы противовирусных 
белков, синтеза РНК и блока-
торы NS1 белка вирусов гриппа 
(имидазолилэтанамид пентадио-
вой кислоты). По классификации 
ВОЗ блокаторы ионного канала, 
М2 белка вирусов гриппа  – про-
изводные адамантана (реманта-
дин) являются резервными и не 
рекомендованы для широкого 
применения в клинической прак-
тике вследствие распространения  
устойчивости 98–100% штаммов 
вирусов гриппа [13, 14].

Вследствие того, что у детей с 
рождения и до 3–6 лет существен-
но ограничен перечень препара-
тов, кроме ингибиторов нейрами-
нидазы, к которым также растет 
устойчивость вирусов гриппа, 
разрешены и широко распро-
странены в России и странах СНГ 
препараты интерферонов и неко-
торые индукторы интерферонов. 
В  настоящее время активно ис-
пользуются для фармакотерапии 
биотехнологические препараты 
ИФН, полученные методом ген-
ной инженерии.

В  этих условиях именно «па-
лочкой-выручалочкой» пред-
ставляются препараты на основе 
рекомбинантного интерферона  α 
(ИФНα) – ключевого природного 
медиатора врожденного ответа 
против РНК- и ДНК-содержащих 
вирусов различных таксономиче-
ских групп.

Преимуществами препаратов 
ИФН являются их универсаль-
ный механизм противовирусного 
действия на уровне начала транс-
ляции,  т.е. синтеза вирусспеци-
фичных белков (что позволяет 
применять препараты даже при 
наличии резистентных штаммов 
вирусов), а также дополнительное 
антипролиферативное, противо-
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воспалительное, иммуномодули-
рующее и умеренное антибакте-
риальное действие [15, 16, 17].

ИФН изменяют топографию 
клеточной мембраны, что пре-
пятствует фиксации вируса и 
пенетрации его в ядро клетки, 
способствует формированию не-
благоприятных условий для ре-
пликации вирусов [18].

ИФН I  и III  типов облада-
ют плейотропным виростати-
ческим действием, индуцируя 
экспрессию более чем 300 ИФН-
стимулируемых генов, продукты 
которых блокируют репликацию 
вирусов на всех ее ключевых ста-
диях. Если в отношении респи-
раторно-синцитиального вируса 
(РСВ) протективные эффекты 
ИФН I и III типов в целом сопо-
ставимы, то в защите от вирусов 
гриппа, метапневмовирусов, ко-
ронавирусов, герпесвирусов и 
ряда других респираторных виру-
сов ИФН I типа играют бóльшую 
роль [19].

Накоплен огромный опыт 
применения назальных и рек-
тальных форм ИФНα при ОРВИ 
и гриппе. Доказана эффектив-
ность препаратов ИФН при раз-
личных ОРВИ и гриппе, включая 
SARS, вирусы высокопатогенного 
гриппа H5N1.

Вместе с тем, перед практику-
ющими врачами и учеными стоит 
целый ряд дискуссионных вопро-
сов, препятствующих консенсусу 
по многим аспектам эффектив-
ности/безопасности этих форм 
ИФНα [12].

Биодоступность и судьба 
ИФН-альфа при интраназаль-
ном и ректальном введении. 
Биодоступность и клеточные 
мишени фармакологических эф-
фектов топических форм ИФНα 
в целом дискуссии не вызывают. 
Назальные и другие топические 
формы ИФН вводятся непосред-
ственно в места первичного про-
никновения вирусов в верхних 
отделах дыхательных путей (во 
многих ситуациях это и основная 
арена первичного инфекционно-
го процесса, за исключением вы-
сокопатогенного гриппа и неко-

торых других вирусов с прямыми 
пневмотропными свойствами) и 
действуют на соответствующие 
рецепторы эпителиальных и дру-
гих клеток этого биотопа. Следу-
ет отметить, что ИФН при интра-
назальном введении в следовых 
количествах все-таки попадают 
в системную циркуляцию и до-
стигают ЦНС, но это не отража-
ется отрицательно на состоянии 
здоровья детей, в том числе при 
многократном применении.

Несмотря на это примене-
ние назальных форм интерфе-
ронов целесообразно по причи-
не того, что основной механизм 
передачи гриппа и ОРИ,  – воз-
душно-капельный и органы ми-
шени  – эпителиальные клетки 
респираторного тракта, при этом 
от состояния мукозального им-
мунитета дыхательных путей 
существенным образом зависит 
скорость проникновения возбу-
дителей, инкубационный период 
инфекций, а также способность 
запускать патологический инфек-
ционный процесс.

В  поддержку целесообразно-
сти применения ИФНα при респи-
раторных инфекциях приводятся 
два факта. Во-первых, при тяже-
лом течении гриппа и некоторых 
других ОРВИ наблюдается вире-
мия, что диктует необходимость 
стимуляции противовирусного 
ответа не только на доступных для 
топических лекарственных форм 
эпителиальных поверхностях, но 
и во внутренней среде организма. 
Во-вторых, для ИФН I типа, в от-
личие от ИФН III  типа и многих 
других цитокинов, характерны не 
только паракринные эффекты (в 
рассматриваемой ситуации  – по 
защите эпителиоцитов и других 
клеток слизистых оболочек от ви-
русов), но и эндокриноподобное 
системное противовирусное дей-
ствие [12], что безопасно в реко-
мендуемых для лечения дозиров-
ках интерферонов.

Целесообразность примене-
ния ИФНα при гриппе и ОРВИ, 
если вирусы сами являются 
естественными индукторами 
интерферонов. Безусловно, ви-

русы являются природными сти-
муляторами продукции ИФН I и 
III типов. Однако в ходе эволюци-
онной «гонки вооружений» с со-
вершенствующимся иммунным 
ответом вирусы «научились» по-
давлять ключевые врожденные 
защитные механизмы, в том чис-
ле выработку и биологическую 
функцию ИФН I и III типов [12], 
также у возбудителей респира-
торных инфекций открыты ме-
ханизмы эвазии, позволяющие 
ускользать от иммунного ответа 
[20]. Детально описаны основные 
молекулярные события, за счет 
которых риносинцитиальный 
вирус, вирус парагриппа, метап-
невмовирус и некоторые другие 
респираторные вирусы блокиру-
ют выработку ИФН I и III  типов 
и индуцированные ими противо-
вирусные сигналы. Вышесказан-
ное говорит о необходимости 
коррекции вызванных вирусами 
расстройств врожденной защи-
ты, в частности дефектов системы 
ИФН, что может быть достигнуто 
за счет своевременного примене-
ния топических назальных форм 
ИФНα.

Каковы оптимальные до-
зировки ИФН-альфа при ле-
чении и профилактике гриппа 
и ОРВИ? Имеются ли преиму-
щества новой формулы ИФН-
альфа? Считается, что оптималь-
ные терапевтические дозировки 
для ИФН альфа находятся в диа-
пазоне от 10 000 до 250 000 МЕ/
мл в зависимости от нозоформы, 
тяжести течения и возраста па-
циента, что учитывается для вы-
бора эффективной фармакотера-
пии ИФН-альфа [18].

Применение назальной фор-
мы ИФН-альфа2b позволяет в 
50–70  раз уменьшить выделе-
ние вирусов у заболевших де-
тей. В  частности, дозировка 
100  000  МЕ/мл удобна тем, что 
позволяет повысить комплаент-
ность пациентов,  т.к. в отличие 
от других препаратов топических 
ИФН, возможно более редкое 
применение препарата без умень-
шения его эффективности как в 
режиме постконтактной профи-
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ОБЗОРЫ

лактики, для сезонной профи-
лактики и при лечении гриппа 
и ОРВИ. Появление формулы 
ИФН-альфа2b, дополненной 
включением гипромелозы тща-
тельно изучено [20, 21, 22] и по-
зволяет отдельно выделить пре-
имущества такой комбинации: 
дополнительный барьер и фикса-
ция препарата на слизистой обо-
лочке полости носа, что удлиняет 
действие препарата.

Более того, флакон препара-
та с такой комбинацией содер-
жит в каждой капле одинаковую 
концентрацию ИФН-альфа2b, 
что важно для точного дозиро-
вания и особенно в практике 
лечения детей. Проведенные в 
2014  г. В.Н.  Буряк исследова-
ния клинической эффективно-
сти ИФН-альфа2b в сочетании 
с гипромелозой (в сравнении с 
режимом терапии, при котором 
отсутствовала данная комби-
нация) в Донецком националь-
ном медицинском университете  
им.  М. Горького показали бы-
строе начало действия (через 
5–10  мин.), достоверно более 
быструю нормализацию тем-
пературы тела на 4 день, исчез-
новение кашля на 6 сутки, пре-
кращение ринита на 4 сутки, 
исчезновение выраженной гипе-
ремии задней стенки глотки на 
5 сутки, а также более быстрое 
восстановление аппетита, ис-
чезновение назальной блокады, 
более быстрое сокращение вы-
делений патологического секре-
та, исчезновение утомляемости, 
слабости, сонливости у детей 
первых 3-х лет жизни. Примеча-
тельным было также отсутствие 
лимфоцитоза после проведенной 
терапии ИФН-альфа2b в сочета-
нии с гипромелозой. Также было 
показано, что применение дан-
ной комбинации ИФН-альфа2b 
в сочетании с гипромелозой 
уменьшает в среднем на 3 дня ис-
пользование сосудосуживающих 
капель для носа.

В  настоящее время данная 
комбинация ИФН-альфа2b в со-
четании с гипромелозой разре-
шена у детей с 1 месяца жизни. 

Также исследование эффектив-
ности ИФН-альфа2b для про-
филактики и лечения гриппа и 
ОРВИ у детей раннего возраста 
(n=80) проводилось в Нацио-
нальном медицинском универси-
тете им. А.А. Богомольца в 2008 г. 
и было показано более легкое 
течение при повторных эпизодах 
респираторных инфекций, а так-
же снижение заболеваемости сре-
ди детей в 2,7 раза по сравнению 
с детьми, которые не получали 
данную терапию. При появлении 
первых симптомов изученная 
комбинация позволяет избежать 
последующего развития заболе-
вания в 80% случаях.

Третье клинико-эпидемио-
логическое исследование прово-
дилось в декабре 2016  г. и янва-
ре 2017  г. у 80 детей в возрасте 
от года до 6 лет с клиническим 
диагнозом ОРВИ тяжелого тече-
ния, получавших стационарное 
лечение в профильных отделе-
ниях Республиканской клиниче-
ской инфекционной больницы. 
В  комплексную терапию паци-
ентов основной группы (n=40) 
был включен ИФН-альфа2b в 
сочетании гипромелозой, кото-
рый принимали в первые 48  ч 
от момента появления симпто-
мов ОРВИ в зависимости от 
возраста по 1–2 капли в каж-
дую ноздрю до 4–5  раз в день, 
на протяжении 2–4 дней. Среди 
заболевших были дети преиму-
щественно в возрасте до 1  года 
(52,5–62,5%) и дети от 1 года до 
3-х лет (32,5–35%). В  основной 
группе осложнение ОРВИ в виде 
вирусно-бактериальной пнев-
монии было выявлено в 47,5% 
детей, а в контрольной группе в 
90% случаев. Следует отметить, 
что дети контрольной группы с 
пневмонией, признаками син-
дрома крупа, ДВС-синдрома, 
дыхательной недостаточностью 
и суперинфекции (40,0% случа-
ев) лечение получили в отделе-
нии реанимации и интенсивной 
терапии. Дети обеих групп на 
догоспитальном этапе получа-
ли антибактериальную терапию 
(22,5–25,0%). В  то  же время ни 

один ребенок основной группы 
не был переведен в отделение 
реанимации и интенсивной те-
рапии. У  пациентов контроль-
ной группы достоверно дольше 
(p<0,05) была длительность тем-
пературы, симптомы интоксика-
ции, длительность антибиотико-
терапии, инфузионной терапии 
и пребывания в стационаре [22].

Результаты исследования в 
Республиканской клинической 
инфекционной больнице согла-
суются с данными, полученными 
при лечении 118 детей с ОРВИ в 
возрасте от 6 мес. до 14 лет (пре-
имущественно 1–7 лет) в Респу-
блике Казахстан в 2016 г. на базе 
городской детской поликлини-
ки  №3 (в настоящее время по-
ликлиника  №31) Департамента 
здравоохранения г. Алматы. Были 
отмечены быстрая нормализация 
температуры тела и сокращение 
длительности катаральных явле-
ний, что позволило уменьшить 
лекарственную нагрузку у детей 
и не назначать дополнительно 
жаропонижающие и муколити-
ческие препараты, уменьшилась 
потребность в антибиотиках [17].

Таким образом, результаты 
проведенных клинических иссле-
дований свидетельствуют о хоро-
шей переносимости комбинации 
ИФН-альфа2b в сочетании с ги-
промелозой. Нежелательных и 
серьезных нежелательных побоч-
ных явлений и осложнений не 
зарегистрировано. Особенность 
комбинации ИФН-альфа2b в со-
четании с гипромелозой состоит 
в том, что это уникальная фор-
мула, не имеющая аналогов по 
составу и дозировке действую-
щего вещества. Наличие широ-
кого спектра противовирусной 
активности, включая штаммы 
высокопатогенного гриппа, ри-
новирусы, вирусы парагриппа, 
РС-вирусы, герпесвирусы чело-
века и  др. позволяет с успехом 
использовать данную комбина-
цию как для профилактики, так и 
для лечения гриппа и ОРВИ у де-
тей из групп риска и у всех детей 
младших возрастных групп, не 
получивших вовремя иммуниза-
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цию вакцинами от гриппа, у часто 
болеющих детей с рождения без 
развития устойчивости возбудите-
ля и системных побочных эффек-
тов, в том числе для профилактики 
осложнений. Результаты клиниче-
ских исследований подтверждают 
высокую терапевтическую эф-
фективность и безопасность пре-
парата «Назоферон» (интерферон 
альфа-2b с гипромелозой), произ-

водства ОАО «Фармак» (Украина) 
в комплексной терапии острых 
респираторных инфекций у детей.

Ограниченный перечень пре-
паратов у детей младшего возрас-
та, случаи полипрагмазии, а также 
неэффективность ряда препаратов 
при гриппе и ОРВИ требуют от 
профессионального сообщества 
при подготовке клинических ре-
комендаций регулярных пересмо-

тров алгоритмов диагностики и 
лечения, оптимизации лечения у 
детей младших возрастных групп с 
учетом результатов как современ-
ных клинических исследований, в 
том числе пострегистрационных, 
так и новых данных референс-
центров по чувствительности 
штаммов возбудителей к противо-
вирусным препаратам и наличия 
популяционного иммунитета.  n



26

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 1
6 

(9
4)

, 2
01

7

ОБЗОРЫ

Во всем мире боль (алгия)  – 
острая или хроническая – является 
главной и наиболее частой при-
чиной обращаемости пациентов к 
врачу и последующего назначения 
лекарственных препаратов. По мне-
нию экспертов ВОЗ, с болью связа-
ны 90% всех заболеваний, каждый 
пятый трудоспособный человек 
страдает от нее и в связи с этим от 
11,3 до 40% населения обращается 
к врачам. Пациенты с хронической 
болью в 5 раз чаще обращаются за 
медицинской помощью, чем осталь-
ные люди. Боль всегда субъективна, 
и ее восприятие зависит от интен-
сивности, характера и локализации 
повреждения, от природы повреж-
дающего фактора, от обстоятельств, 
при которых произошло повреж-
дение, от психологического состоя-
ния человека, его индивидуального 
жизненного опыта и социального 
статуса. Исследования, проведен-
ные среди 13  777 жителей США в 
возрасте старше 50 лет, показали, 
что умеренные и выраженные боли 
испытывали 28% опрошенных, при-
чем 17% имели ограничение по-
вседневной активности вследствие 
боли. Так, острая боль в спине той 

или иной интенсивности в течение 
жизни хотя бы однократно отмеча-
ется практически у каждого челове-
ка, у 15–20% людей она трансфор-
мируется в длительную (до 2 мес.), а 
у 8–10% – в хроническую боль, что 
служит причиной продолжитель-
ной нетрудоспособности [2].

Основой возникновения бо-
лей опорно-двигательной системы 
является сложный комплекс деге-
неративных изменений, которые 
происходят в суставах и рядом рас-
положенных мягких тканях – мыш-
цах, сухожилиях и связках, при этом 
патологические изменения могут 
проявляться как артроз или артрит, 
бурсит, тендинит или тендовагинит. 
Возникновению и прогрессирова-
нию болей в спине способствуют 
избыточные физические нагрузки 
или их полное отсутствие, генети-
ческая предрасположенность, избы-
точная масса тела и ряд других фак-
торов наследственного и средового 
характера [3].

Пусковым моментом боли при 
заболеваниях опорно-двигательной 
системы являются дегенеративно-
дистрофические изменения в от-
дельных участках (микропереломы, 

растяжение рецепторов, диспо-
зиция, спазм) или в значительных 
зонах с присоединением воспали-
тельных процессов. С  возрастом 
позвоночник становится все более 
предрасположенным к поврежде-
нию, даже в отсутствие большой 
нагрузки, из-за нарастания в нем 
дегенеративных изменений. Эти же 
дегенеративные изменения  – при-
чина хронической боли в спине у 
пожилых людей. Среди пожилых 
людей от боли в спине и шее чаще 
страдают женщины, что, возможно, 
связано с большей распространен-
ностью у них остеопороза позво-
ночника. Причиной развития осте-
опороза у слабого пола являются 
гормональные изменения, которые 
происходят во время климакте-
рического периода. Хроническая 
боль (длительностью более 1 года) 
не признает половых различий и с 
одинаковой частотой регистриру-
ется как у женщин, так и у мужчин. 
Однако стоит отметить, что болезнь 
спины  – не только удел пожилых 
людей: в последнее время она неред-
ко становится спутником тех, кто 
еще не достиг 25-летнего возраста. 
Не стоит забывать, что причиной 

Долобене гель: комплексная терапия 
болевого синдрома при заболеваниях 
опорно-двигательной системы

Одной из наиболее актуальных медико-социальных проблем на сегодняшний день является 
проблема болевых ощущений, связанных с заболеваниями нервно-мышечного и опорно-
двигательного аппарата. Боль всегда нарушает обычный ритм жизни, вызывает ограничение 
движений и проблемы с функционированием различных органов и систем, а также тягостные 
переживания как у самого пациента, так и его ближайшего окружения. Так ли важна и актуальна 
проблема боли и поиск средств ее лечения и предупреждения?

Э.В. Супрун – д.м.н., профессор
Кафедра общей фармации и безопасности лекарств Института повышения 
квалификации специалистов фармации, Национальный фармацевтический 
университет, г. Харьков
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плохой работы позвоночника также 
может стать стресс. Эмоциональ-
ное расстройство вызывает спазмы 
мышц спины. Так появляется боль, 
которая начинает мешать и раз-
дражать. В  результате получается 
замкнутый круг: от боли появляет-
ся стресс, повышающий напряжен-
ность мышц спины, возникает страх 
нормального движения, что в свою 
очередь заставляет мышцы спины 
сжиматься и делает их слабыми. 
Вскоре порочный круг порождает 
хроническую боль в спине, и она на-
чинает жить отдельной жизнью [4].

Известно, что в зависимости от 
клинической характеристики боль 
разделяется на соматическую и вис-
церальную. Соматическая боль вы-
зывается раздражением болевых 
рецепторов в костях, суставах и 
коже. В  случае висцеральных боле-
вых ощущений различные патоло-
гические механизмы (механические 
повреждения, воспаление, рентге-
новское облучение, токсичные ве-
щества) раздражают болевые рецеп-
торы в тканях внутренних органов. 
Эти различия между висцеральной и 
соматической болью не всегда четко 
выражены, при этом разные модели 
боли могут включать в себя несколь-
ко механизмов.

При этом в живом организме 
постоянно взаимодействуют две си-
стемы: болевая (ноцицептивная) и 
антиболевая (антиноцицептивная). 
Алгогены (иначе «гуморальные про-
дукты боли») являются биохими-
ческими трансмиттерами болевого 
восприятия, к ним относятся серото-
нин, гистамин, ацетилхолин, проста-
гландин, кинин, брадикинин, адено-
зин, возбуждающие аминокислоты, 
субстанция Р (пептиды), лейкотрие-
ны и т.д. Как пчелы из потревожен-
ного улья, алгогены с периферии 
устремляются мощным потоком 
импульсов по афферентным путям 
в вышестоящие нервные структуры. 
При этом формируется так называ-
емый синдром системного воспали-
тельного ответа (SIRS) и все указан-
ные «продукты боли» выступают не 
только как алгогены, но и как марке-
ры первичного воспалительного от-
вета. Так, повышение чувствитель-
ности (сенсибилизация) болевых 
рецепторов или ноцицепторов воз-

никает в результате действия меди-
аторов воспаления (гистамин, серо-
тонин, лейкотриены, ацетилхолин, 
простагландины) в зоне поврежде-
ния, а после сенсибилизации стиму-
лы низкой интенсивности начинают 
восприниматься как болевые. Ноци-
цептивные раздражения модулиру-
ются в задних рогах спинного мозга, 
передаются по восходящей системе 
боли в ядра таламуса, гипоталамуса, 
лимбической системе и к чувстви-
тельной коре, где осуществляется 
их обработка и включается не менее 
сложная система ответного реаги-
рования в виде нисходящей анти-
ноцицептивной системы. Ее форми-
руют кора, подкорковые структуры 
и нейротрансмиттеры нисходящей 
системы (моноамины, включающие 
аминокислоты (глицин), катехола-
мины, серотонин, а также эндор-
фины, энкефалины). Головной мозг 
играет ключевую роль в формирова-
нии боли и реагирует на острую боль 
включением антиноцицептивной си-
стемы.

Механизмы боли разнообразны 
и помимо ноцицептивного включа-
ют в себя также нейропатическую и 
психогенную боль и их сочетания. 
С  учетом патофизиологических 
предпосылок возникновения боли 
становится очевидным, что в меди-
цине пока нет универсального ме-
тода для устранения боли, каждый 
метод обезболивания или фармако-
логический препарат способен ока-
зывать влияние лишь на те или иные 
звенья проводящей системы.

Частым средством для купирова-
ния болей в спине являются несте-
роидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) [3]. НПВП спо-
собны подавлять воспаление, сни-

жать температуру тела и уменьшать 
интенсивность болей [1]. Однако 
серьезной проблемой, ограничива-
ющей применение НПВП, является 
риск развития класс-специфических 
осложнений, среди которых наи-
большее значение имеет поражение 
ЖКТ (НПВП-гастропатия) и сердеч-
но-сосудистые осложнения (деста-
билизация артериальной гипертен-
зии и сердечной недостаточности, 
тромбоэмболические осложнения  – 
инфаркт миокарда, ишемический 
инсульт) [8].

Учитывая частые осложнения от 
использования НПВП важным яв-
ляется поиск альтернативных обе-
зболивающих средств. Оригиналь-
ным решением в области разработки 
лекарственных форм для лечения 
болевых ощущений, связанных с за-
болеваниями нервно-мышечного 
и опорно-двигательного аппарата 
является возможность комбиниро-
ванного действия, при этом одним 
из путей достижения оптимально-
го эффекта является подбор лекар-
ственной формы для локального 
применения непосредственно на 
кожу в проблемном месте, то есть 
трансдермально. Терапевтические 
требования к препаратам с транс-
дермальным действием включают их 
способность создавать достаточно 
высокую концентрацию активного 
вещества в поврежденных тканях. 
Одним из таких препаратов является  
Долобене  гель, который занимает 
особое место в терапии боли в спи-
не из-за специфического воздей-
ствия на микроциркуляторное рус-
ло. В состав Долобене гель входят 3 
компонента: диметилсульфоксид, 
гепарин и декспантенол (100  г геля 
содержит 15,0  г диметилсульфок-

3

Действие Долобене гель:

Местное обезболивающее,
противовоспалительное 
и противоотечное действие

Противовоспалительное 
и антитромботическое действие

Способствует регенерации
поврежденных участков кожи

ДИМЕТИЛСУЛЬФОКСИД

ГЕПАРИН
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сида, 50  000  МЕ гепарин натрия, 
2,5  г декспантенола), которые до-
полняют и усиливают действие друг 
друга, обеспечивая комплексное 
действие препарата на основные 
звенья развития боли и воспаления.  
Долобене  гель производства компа-
нии «Меркле ГмбХ», Германия (Вла-
делец регистрационного удостове-
рения «ратиофарм ГмбХ», Германия) 
обладает противовоспалительным, 
антиэкссудативным, анальгетиче-
ским, а также антитромботическим 
и улучшающим регенерацию тканей 
действием именно за счет оптималь-
но подобранного комплекса действу-
ющих веществ.

Пристального внимания заслу-
живают особые свойства одного 
из компонентов Долобене  гель  – 
эффективного трансдермального 
проводника диметилсульфоксида 
(ДМСО). Известно, что диметил-
сульфоксид почти полностью всасы-
вается через кожу, в результате чего 
обеспечивает противовоспалитель-
ный и другие эффекты благодаря 
выборочно высокой концентрации в 
мышцах и синовиальных мембранах.

Противовоспалительное дей-
ствие диметилсульфоксида включает 
инактивацию свободных радикалов, 
стабилизацию лизосомальных мем-
бран и торможение миграции ней-
трофилов. Во время исследований 
in  vitro было показано, что при по-
вышении концентрации свободных 
радикалов происходит полное ис-
тощение запасов ДМСО и поэтому 
его можно рассматривать как спец-
ифическую ловушку для свободных 
радикалов [15]. При этом также было 
установлено, что за счет этой инакти-
вации свободных радикалов оказы-
вается дополнительное стабилизиру-
ющее воздействие на лизосомальные 
мембраны [6]. Кроме того было дока-
зано, что диметилсульфоксид снижа-
ет скорость миграции полиморфноя-
дерных нейтрофильных лейкоцитов 
в очаг воспаления и тормозит проли-
ферацию фибробластов [7].

Местное обезболивающее дей-
ствие ДМСО заключается в блокиро-
вании ацетилхолиновых рецепторов 
и снижении ионной проводимости 
в нервных клетках, что приводит к 
торможению нервной проводимо-
сти. Дополнительным компонентом 

анальгетического эффекта является 
торможение образования ингиби-
торов воспаления. В различных экс-
периментах на животных доказано, 
что диметилсульфоксид вызывает 
торможение агрегации тромбо-
цитов, что приводит к снижению 
тромбоэмболических осложнений. 
Этот механизм действия диметил-
сульфоксида способствует нормали-
зации микроциркуляции в сосудах 
поврежденных тканей [9].

Способность диметилсульфок-
сида повышать проницаемость для 
многих веществ можно объяснить 
обратными структурными измене-
ниями в мембранах на молекуляр-
ном уровне и изменением электри-
ческого сопротивления кожи. Во 
время исследования выборочного 
распределения ДМСО в тканях ор-
ганизма после местного применения 
в течение 5 дней установлено, что 
концентрация диметилсульфоксида 
в синовиальных мембранах, а также 
мышцах почти в 10 раз выше, чем в 
крови [10]. Поэтому наличие этого 
компонента в составе препарата на-
ряду с противовоспалительным дей-
ствием обеспечивает быстрое про-
никновение других составляющих 
Долобене гель через кожу в очаг боли 
и воспаления. ДМСО служит прово-
дником для гепарина и декспантено-
ла, что повышает эффективность и 
ускоряет наступление клинического 
улучшения.

Гепарин усиливает распад гиста-
мина, тирамина и серотонина, вслед-
ствие чего при местном применении 
улучшает микроциркуляцию в обра-
ботанном участке кожи. Местное ис-
пользование гепарина также сопро-
вождается торможением активности 
фермента гиалуронидазы, который 
катализирует распад основного ве-
щества в соединительной ткани – ги-
алуроновой кислоты и поэтому при-
водит к торможению катаболической 
фазы воспаления. Таким образом, 
гепарин осуществляет противовос-
палительный эффект и способствует 
заживлению. Кроме того, гепарин 
оказывает дозозависимое антитром-
ботическое действие, значительно 
увеличивая ингибирующее влияние 
антитромбина III на активацию про-
тромбина и тромбина. Усиление дей-
ствия гепарина в сочетании с ДМСО 

было также продемонстрировано 
при проведении клинических иссле-
дований [13].

Одним из актуальных направле-
ний терапии болей является одно-
временное назначение препаратов, 
содержащих витамины группы  В. 
Частое сочетание ноцицептивно-
го и нейропатического механизмов 
алгического расстройства требует 
многофакторного воздействия, что 
и обеспечивается применением ви-
таминов группы  В, которые выпол-
няют в организме многочисленные 
функции и выступают в роли кофер-
ментов в разнообразных биохимиче-
ских реакциях. Экспериментальные 
данные о положительном эффекте 
витаминов группы  В на обмен ве-
ществ нейронов, состояние миели-
новой оболочки пораженных нервов 
и корешков, их противоболевой 
эффект обусловили проведение ис-
следований по применению данных 
препаратов при лечении пациентов 
с болями в спине, в том числе с ко-
решковым синдромом [16]. Резуль-
таты исследований подтвердили, что 
витамины группы В оказывают несо-
мненное влияние на ноцицептивную 
и нейропатическую боль [12] и по-
этому они назначаются для лечения 
различных болевых синдромов, для 
профилактики хронизации и реци-
дивов боли [5].

Декспантенол  – предшественник 
витамина  В5, который в коже пре-
вращается в пантотеновую кислоту. 
Пантотеновая кислота, которая вхо-
дит в состав кофермента  А, во всех 
тканях поступает в различные ре-
акции образования и распада и спо-
собствует прохождению процессов 
регенерации при заживлении ран и 
эпителизации. Таким образом, дек-
спантенол способствует заживле-
нию поврежденных тканей, а также 
улучшает переносимость ДМСО, 
что подтверждено данными клини-
ческих исследований.

Комбинация диметилсульфок-
сида и гепарина потенцирует дей-
ствие друг друга в таких двух на-
правлениях, как:

 � противовоспалительное;
 � торможение тромбообразова-

ния и улучшение микроцир-
куляции (важного компонен-
та воспаления). D
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Поэтому применение ДМСО в 
сочетании с гепарином оказалось 
более эффективным способом лече-
ния варикозного расширения вен и 
тромбофлебита, чем использование 
только одного гепарина.

Долобене  гель можно рекомен-
довать при очень широком круге за-
болеваний, таких как:

 � гематомы и воспаления мяг-
ких тканей, мышц, сухожи-
лий, сухожильных влагалищ, 
связок после ушибов, сдавли-
ваний, травм;

 � невралгии;
 � травмы суставов с растяжени-

ем или разрывом связок;
 � плече-лопаточный периар-

трит, эпикондилит плеча («ло-
коть теннисиста»), тендини-
ты (воспаления сухожилий), 
тендовагиниты (воспаления 
сухожильных влагалищ), бур-
ситы (воспаления слизистой 
сумки суставов);

 � артриты, деформирующий 
остеоартрит (при наличии по-
ражения периартикулярных 
тканей);

 � поверхностные тромбофле-
биты, трофические язвы на 
фоне хронической венозной 
недостаточности.

Применять Долобене  гель лег-
ко и просто. Его наносят тонким, 
поверхностным слоем на повреж-
денную область или вокруг нее 
(например, столбик геля длиной 
3  см наносят на область, размер 
которой соответствует проекции 
коленного сустава) и равномерно 
распределяют по поверхности кожи 
легкими втирающими движения-
ми. Перед нанесением геля нужно 
тщательно очистить кожу от грязи, 
косметики, других лекарственных 
средств и химических веществ. На 
поврежденную кожу, открытые 
раны и слизистые гель наносить не 
следует  – попадание препарата на 
открытые раны вызывает болевую 
реакцию,  т.к. гель содержит спирт 
(изопропанол). При травматиче-
ских повреждениях рекомендуется 
вначале принять меры первой помо-
щи (местное охлаждение и иммоби-
лизация) и обратиться к врачу. По 
окончании острого периода можно 
начинать использование Долобе-

не гель. При использовании повязок 
необходимо после нанесения геля 
подождать несколько минут, что-
бы основная масса геля всосалась 
и спирт (изопропанол) испарился. 
Особенно важно это в тех случаях, 
когда применяется повязка, плохо 
проницаемая для воздуха. Проце-
дуру обычно повторяют 2–4  раза 
в сутки в течение 7–10 дней или до 
исчезновения таких симптомов за-
болевания, как боль, припухлость, 
отек, воспаление. Гель быстро впи-
тывается, не оставляет следов на 
теле и одежде, а также (что может 
быть приятным аргументом для 
женской части пациентов в пользу 
выбора именно Долобене гель) при-
ятно пахнет розмарином и горной 
сосной.

Еще одно преимущество  
Долобене  гель  – возможность при-
менения препарата при самых раз-
ных заболеваниях опорно-двига-
тельного аппарата. Например, при 
воспалениях суставов Долобене гель 
справляется с болью и воспалением, 
может использоваться как контакт-
ный гель при проведении физиоте-
рапевтических процедур, таких как 
ионо- и фонофорез, при травмах не 
только уменьшает боль и воспале-
ние, но и помогает быстро устранить 
гематомы и отеки. Содержащийся в 
препарате Долобене гель гепарин по 
отношению к pH кожи выступает в 
качестве аниона, поэтому нанесение 
препарата под катод способству-
ет повышенному проникновению 
гепарина в пораженную область, а 
диметилсульфоксид проявляет си-
нергическое действие с эффектом 
электрического тока (обезболива-
ние, уменьшение местного отека). 
При фонофорезе препарат за счет 
своих хороших контактных свойств 
и содержания активных веществ до-
полняет физиотерапевтическое дей-
ствие ультразвуковых волн.

В  отличие от многих противо-
воспалительных средств локаль-
ного действия, Долобене  гель раз-
решен к применению у детей с 
возраста 5 лет, что позволяет ре-
комендовать его чрезвычайно ши-
рокому кругу потребителей. Одна-
ко стоит помнить, что нанесение 
диметилсульфоксида может при-
вести к развитию фотосенсибили-

зации, поэтому при применении  
Долобене  гель следует воздержи-
ваться от загара и посещения соля-
рия, а при появлении реакций ги-
перчувствительности применение 
препарата следует прекратить.

Одно из главных преимуществ 
Долобене  гель  – быстрота насту-
пления эффекта, которая достига-
ется за счет нескольких факторов. 
Во-первых, как уже было отмечено 
ранее, если одновременно воздей-
ствовать на разные звенья патоло-
гического процесса – на воспаление, 
отечность и боль  – то боль отсту-
пает быстрее. Во-вторых, наличие 
в составе препарата специального 
проводника ДМСО, который до-
ставляет активные вещества вглубь 
тканей, обеспечивает более быстрый 
и сильный эффект по сравнению с 
лекарственными препаратами, в со-
ставе которых такого проводника 
нет. И,  наконец, в-третьих, опреде-
ленную роль в ускорении проник-
новения действующих веществ в 
ткани играет оптимальная форма 
выпуска препарата – гель.

В комплексном лечении 
пациентов с заболевания-
ми опорно-двигательного 
аппарата широко исполь-
зуются физиотерапевти-
ческие методы, в том числе 
ультразвук, магнитные 
поля, оптическое излуче-
ние видимого и инфракрас-
ного диапазонов. 

В  целом физиотерапевтические 
методики широко применяются в 
мировой медицинской практике 
для лечения острых и хронических 
заболеваний, а также в програм-
мах реабилитации. Физиотерапия 
позволяет повысить эффектив-
ность медикаментозного лечения, 
снизить необходимость приема 
лекарственных препаратов. Физио-
процедуры (электрофорез, магни-
тотерапия и др.) оказывают общеу-
крепляющее действие на организм, 
способствуют естественному вос-
становлению иммунитета, возвра-
щают тонус мышцам и снимают 
мышечное напряжение, улучшают 
кровообращение, а также купируют 
воспаление и другие симптомы за-
болеваний [11]. D
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Физические факторы часто при-
меняют комплексно в виде сочета-
ния (применение различных факто-
ров одновременно на одну и ту же 
область тела) или комбинирования 
(использование физиотерапевти-
ческих факторов последовательно 
либо в разные дни). Одним из новых 
сочетанных физиотерапевтических 
методов является фотомагнитоте-
рапия  – применение с лечебными 
и реабилитационными целями маг-
нитных полей и оптического излу-
чения. Обоснованием для введения  
Долобене  гель послужили иссле-
дования, подтверждающие, что 
лечебное действие препарата мо-
жет быть усилено физическими 
факторами, обладающими актив-
ным противовоспалительным, 
противо отечным, противоболевым 
действием, обеспечивающими чре-
скожное введение препарата. На-
пример, физиотерапевтический 

комплекс (фотомагнитотерапия и 
ультрафонофорез Долобене  гель 
на область пораженных суставов) 
способствует повышению эффек-
тивности лечения, характеризуется 
хорошей переносимостью и может 
быть рекомендован для включения 
в схемы лечения пациентов с остео-
артрозом (гонартрозом), в том чис-
ле у детей и у пациентов пожилого 
возраста. При этом локальная тера-
пия поражений опорно-двигатель-
ного аппарата с использованием 
физиотерапевтического комплекса 
является весьма эффективным до-
полнительным методом лечения 
болевого синдрома [14].

Таким образом, главные преиму-
щества Долобене гель заключаются 
в обеспечении быстрого комбини-
рованного действия: противовос-
палительного, обезболивающего, 
противоотечного, а также в пред-
упреждении тромбообразования.

Благодаря такой много-
гранности действия  
Долобене гель как 
уникальный комплексный 
препарат: 1) снижает 
боль, уменьшая воспале-
ние; 2) устраняет отеки 
и гематомы; 3) ускоряет 
процессы заживления 
поврежденных тканей – и 
поэтому может быть ре-
комендован как препарат 
выбора для локального 
применения (в том числе 
совместно с физиотера-
певтическими методами 
лечения) не только при 
травмах и болях в мышцах 
и суставах, но и при 
поверхностных тромбоф-
лебитах для устранения 
отеков и уменьшения  n 
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Среди разнообразных жалоб, 
с которыми педиатру и семейно-
му врачу приходится сталкиваться 
практически ежедневно, далеко не 
последнее место занимает группа 
разнообразных клинических сим-
птомов, каждый из которых так или 
иначе можно охарактеризовать как 
характерный для состояния, обычно 
приписываемого преимущественно 
детям раннего возраста,  – газовой 
колики. Под газовой коликой пони-
мают приступообразно возникаю-
щую абдоминальную боль, не име-
ющую определенной локализации 
и чаще носящую так называемый 
разлитой характер, сопровождаю-
щуюся вздутием живота и избыточ-
ным скоплением газов в кишечнике. 
Это состояние действительно явля-
ется чрезвычайно распространен-
ным в том случае, когда речь идет 
о новорожденных и детях грудного 
возраста: причиной повышенного 
газо образования в первые месяцы 
жизни в первую очередь являются 
определенные анатомо-физиоло-

гические особенности, проявляю-
щиеся общей незрелостью пищева-
рительного тракта и транзиторной 
ферментативной недостаточностью, 
что приводит к временным наруше-
ниям пищеварения и всасывания. 
Не секрет, что пищеварительная 
система новорожденного ребенка 
непросто адаптируется к внеутроб-
ному существованию, и на процессы 
приспособления к новым условиям 
влияет огромное количество различ-
ных факторов, а болевые импульсы, 
возникающие при напряжении бры-
жейки кишки и при перерастяже-
нии ее стенки скапливающимися в 
просвете газами, могут иметь вы-
раженный характер и доставлять 
ребенку сильное, порой нестерпи-
мое беспокойство. То есть тогда, 
когда речь идет о новорожденных 
и детях раннего возраста, мы име-
ем дело именно с функциональным 
гастроинтестинальным расстрой-
ством, которое, согласно Римским 
критериям диагностики  III, тракту-
ется как Infant Colic – «младенческая 

колика», G4, и представляет собой 
одну из разнообразных комбинаций 
гастроинтестинальных симптомов 
без структурных или биохимиче-
ских нарушений. Однако и в более 
старшем возрасте  – дошкольном, 
школьном  – проблема усиленного 
газообразования (т.е.  метеоризма) 
и учащения пассажей выхода газов 
и увеличения их объема (т.е. флату-
ленции) является, пожалуй, одной 
из наиболее актуальных в педиатри-
ческой практике. 30–40% населения 
регулярно предъявляют жалобы 
на повышенное газообразование в 
кишечнике и вызванный этим га-
зообразованием дискомфорт, а сре-
ди страдающих от разнообразных 
заболеваний желудочно-кишечно-
го тракта это количество достига-
ет 85%, и понимание возможных 
причин метеоризма дает ключ к 
успешной терапии этого состояния. 
Поэтому в данной статье мы поста-
раемся систематизировать имею-
щуюся на сегодняшний день меди-
цинскую информацию, касающуюся 

Газовая колика и флатуленция 
в детском возрасте: причины 
возникновения и методы коррекции

В статье систематизирована имеющаяся на сегодняшний день медицинская информация, 
касающаяся вопросов метеоризма и флатуленции, и с учетом сегодняшних реалий обозначены 
максимально адекватные шаги, необходимые для коррекции этих состояний.
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Flatulent colic and flatulence in childhood: causes and correction methods

This article systemizes present-day medical information relating to issues of bloat and flatulence, and taking into account the 
current realities, marks the most adequate steps necessary to achieve the correction of these conditions.
Keywords: bloat, flatulence, simethicone.



33

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 1
6 

(9
4)

, 2
01

7

вопросов метеоризма и флатулен-
ции, и с учетом сегодняшних реалий 
постараемся обозначить максималь-
но адекватные шаги, необходимые 
для коррекции этих состояний.

Во-первых, следует определить-
ся с тем, носит  ли метеоризм ор-
ганический или функциональный 
характер. С  одной стороны, мете-
оризм  – состояние чрезмерного 
образования газов в кишечнике, 
вследствие которого развивается 
распирание кишечника, ведущее к 
вздутию живота, появлению боли, 
дискомфорта и флатуленции (выде-
лению зловонных газов), – является 
одним из симптомов кишечной дис-
пепсии, и с этой точки зрения его 
следует рассматривать как типичное 
проявление функционального рас-
стройства, не сопровождающегося 
повреждением органов пищеваре-
ния [8]. С  другой стороны, метео-
ризм может являться следствием 
ряда серьезных органических за-
болеваний органов пищеваритель-
ного тракта, быть одним из прояв-
лений хронического панкреатита, 
экзокринной панкреатической или 
дисахаридазной недостаточности, 
симптомом воспалительных забо-
леваний кишечника. И несмотря на 
то, что чаще всего причинами повы-
шенного газообразования в кишеч-
нике являются алиментарные фак-
торы – несбалансированный рацион 
и нарушение режима и характера 
питания, изменение обмена веществ 
или ускорение передвижения пищи 
по кишечнику, сбрасывать со счетов 
возможное наличие серьезного ор-
ганического заболевания, безуслов-
но, не приходится.

Во-вторых, для успешной кор-
рекции данного состояния необхо-
димо четкое понимание нормаль-
ных механизмов газообразования и 
причин, потенциально способных 
вызвать различные отклонения от 
нормальных процессов,  т.е. факто-
ров, приводящих к патологическим 
сдвигам.

Основным механизмом появле-
ния газов в верхних отделах желудоч-
но-кишечного тракта и кишечнике 
в первую очередь является аэрофа-
гия  – заглатывание атмосферного 
воздуха, что происходит при каждом 

глотке, которая является основной 
причиной отрыжки воздухом [1, 
5]. Несмотря на то что аэрофагия – 
вполне естественный процесс, суще-
ствует ряд факторов, способных ее 
усиливать, например, пренебреже-
ние культурой питания, быстрое, то-
ропливое поглощение пищи, плохое 
ее пережевывание, разговоры во вре-
мя еды. Также усилению аэрофагии 
могут способствовать вредные при-
вычки, чрезвычайно распространен-
ные среди подростков,  – курение, 
употребление газированных напит-
ков и жевательной резинки. Если 
речь идет о детях раннего возраста, 
то активному заглатыванию воз-
духа ребенком во время кормления 
могут способствовать неправильная 
техника кормления грудью или не-
правильно подобранный диаметр 
отверстия в соске, имеющиеся врож-
денные аномалии и пороки развития 
зубочелюстной системы (расще-
пление твердого неба, незаращение 
верхней губы), болезни лор-органов 
(такие как хронический аденоидит, 
аллергический поллиноз). Исключе-
ние вышеприведенных факторов и 
своевременное лечение указанных 
патологий помогают существенно 
снизить количество проглатываемых 
газов.

В  нормальных физиологических 
условиях в кишечнике всегда на-
ходится определенное количество 
воздуха и газов – 700–900 мл образо-
вывается и выделяется небольшими 
порциями ежедневно, причем их ко-
личество может резко увеличиться 
вследствие воздействия экзогенных 
факторов, т.е. при изменении пище-
вого рациона, в частности при зло-
употреблении продуктами, которые 
либо сами находятся в состоянии 
брожения (например, квас), либо 
способны стимулировать бродиль-
ные процессы в кишечнике (чер-
ный хлеб, бобовые, растительные 
волокна, виноград, редька, финики, 
капуста, молоко, некоторые сорта 
мяса). Этот тип метеоризма условно 
можно назвать алиментарным,  т.е. 
обусловленным исключительно эк-
зогенными пищевыми факторами, 
и с ним рано или поздно в процес-
се жизни сталкивается практически 
каждый ребенок.

К  усиленному газообразованию 
потенциально могут приводить 
также не только внешние причины, 
которые при необходимости легко 
подвергнуть модификации, но и так 
называемые эндогенные факторы, 
к которым прежде всего относится 
нарушение работы собственно са-
мого желудочно-кишечного трак-
та, механизмов желчеотделения и 
ферментообразования. Известно, 
что одной из немаловажных при-
чин появления избыточного ско-
пления газов в кишечнике являет-
ся их непосредственная выработка 
микроорганизмами, составляющи-
ми кишечный биотоп. По данным 
некоторых авторов, кишечные газы 
на 75% являются именно продуктом 
жизнедеятельности бактерий, засе-
ляющих толстую кишку, при этом 
основными газами, которые они 
вырабатывают, являются метан, во-
дород, сероводород, углекислый газ 
и аммиак. Химический состав газов 
может варьировать, что во многом 
оказывает влияние и на скорость их 
экскреции. Так, в частности, период 
быстрой экскреции обусловлен вы-
сокой концентрацией водорода и 
углекислого газа. Выделяемые газы 
в большинстве случаев сопрово-
ждаются неприятным запахом, обу-
словленным наличием большого ко-
личества скатола (продукта гниения 
триптофана) и сероводорода.

При изменении кишечного го-
меостаза и нарушениях кишечно-
го биоценоза, характеризующихся 
снижением бифидумдоминантной 
и избыточным разрастанием услов-
но-патогенной флоры, происходит 
нарушение баланса между газопо-
требляющими и газопродуцирую-
щими бактериями, вследствие чего 
процессы бродильной и гнилостной 
диспепсии могут усиливаться, что, в 
свою очередь, может привести к уве-
личению количества выделяемых 
газов (так называемый дисбиотиче-
ский метеоризм). Дисбиотический 
метеоризм в педиатрической прак-
тике распространен очень широко: 
частые и не всегда обоснованно на-
значаемые курсы антибиотикотера-
пии, увлечение пищевыми добав-
ками и препаратами, не имеющими 
доказательно подтвержденной эф-
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фективности, частые кишечные и 
острые респираторные инфекции, 
способствующие нарушению ки-
шечного гомеостаза,  – все это на-
прямую или косвенно способствует 
тому, что по частоте встречаемости 
дисбиотический метеоризм в насто-
ящее время успешно соперничает 
даже с чрезвычайно распространен-
ным алиментарным метеоризмом.

Третьей причиной, приводящей 
к возникновению бродильной дис-
пепсии, может быть синдром из-
быточного бактериального роста, 
возникающий в том числе и при 
нарушении процессов желчеобразо-
вания или желчеотделения. Умень-
шение эмульгации жиров пищевых 
масс способствует попаданию в про-
свет кишечника непереваренных 
жиров, которые являются питатель-
ной средой для многих симбионт-
ных или условно-патогенных ми-
кроорганизмов [2, 6]. Практически 
то же самое происходит и при фер-
ментной недостаточности поджелу-
дочной железы или кишечника, ког-
да непереваренные остатки пищи, 
также являющиеся благоприятным 
фактором для избыточного роста 
микроорганизмов, служат причиной 
избыточного образования, скопле-
ния и выделения кишечных газов. 
Такой тип метеоризма, возникший в 
результате недостатка тех или иных 
пищеварительных ферментов или 
нарушения выработки желчи, носит 
характер дигестивного, или пищева-
рительного.

Несколько реже, но все-таки при-
ходится сталкиваться с процессами, 
сопровождающимися замедлением 
моторно-эвакуаторной функции ки-
шечника [8]. Нарушение двигатель-
ной функции кишечника является 
еще одним эндогенным фактором, 
косвенно способствующим избы-
точному газообразованию и вызы-
вающим появление так называемого 
динамического метеоризма. По всей 
видимости, к разновидности дина-
мического метеоризма можно отне-
сти и метеоризм неврогенный, фор-
мированию которого способствуют 
различные нервные расстройства 
и даже эмоциональные перегруз-
ки. Согласно статистическим дан-
ным, как нашим собственным, так 

и наших коллег [7, 9], из года в год 
наблюдаются сезонные пики чис-
ленности госпитализированных 
детей  – весной (экзамены), в нача-
ле осени (школа), то есть в период 
максимальных нервных перегрузок, 
что подтверждает легкость возник-
новения боли в животе в результа-
те психогенных причин у детей и 
подростков, когда болевые стимулы 
(колики) могут принять характер 
нестерпимых. Но чаще заболевание 
развивается у детей и подростков 
эмоционально неустойчивых, вну-
шаемых, на фоне постоянного хро-
нического стресса, приводящего к 
развитию невроза: даже небольшое 
количество проглоченного воздуха 
способно обусловить у них непри-
ятные ощущения, чувство давления 
в верхнем отделе живота, которые 
усугубляются тревожным отноше-
нием к появившимся ощущениям. 
Перевозбуждение нервной системы 
может вызвать спазм гладкой муску-
латуры кишечника и существенное 
замедление перистальтики кишеч-
ника, что приведет не только к из-
быточному скоплению газов, но и к 
появлению ярко выраженных боле-
вых импульсов, вызванных перерас-
тяжением кишечной стенки.

Атония кишечника (или суще-
ственное ослабление его моторики) 
может возникнуть как из-за избы-
точного веса и малоактивного обра-
за жизни вследствие повышенного 
механического давления на кишеч-
ник, так и из-за наличия хрониче-
ского толстокишечного стаза или 
синдрома раздраженного кишечни-
ка. Иногда атония кишечника явля-
ется следствием аномалий развития 
кишечника либо спаечного процес-
са, вызванного перенесенными опе-

ративными вмешательствами, как 
правило, полостными; может воз-
никать из-за образования сужений 
кишечника либо наличия полипоза 
или опухоли (механический метео-
ризм). Замедление пассажа химуса 
по кишечнику, вызванное этими 
причинами, может приводить к ак-
тивации гнилостных процессов и, 
соответственно, к избыточному га-
зообразованию [8].

Еще одним механизмом, способ-
ствующим усилению газообразова-
ния, может быть «просачивание» 
газов из кровеносных сосудов. Это 
явление получило название цирку-
ляторного метеоризма. Нормальная 
физиология подразумевает свобод-
ную диффузию газов из крови в ки-
шечник и обратно, и этот процесс 
зависит от давления газов в плазме 
крове и кишке. Многие газы всасы-
ваются в кровь, после чего выделя-
ются в легких. Однако соотношение 
скорости выработки, всасывания 
и выведения газов может меняться 
вследствие разных факторов, в том 
числе и скорости бродильных про-
цессов в кишечнике, что может быть 
причиной повышенного образова-
ния газов в кишечнике. Последний 
тип метеоризма – высотный, или ат-
мосферный, т.е. возникающий из-за 
перепадов давления при подъеме на 
высоту  – обусловлен влиянием эк-
зогенных факторов и по понятным 
причинам в детской практике почти 
не встречается.

Независимо от первопричины, 
вызвавшей развитие метеоризма, 
всегда необходимо помнить, что 
одной из основных жалоб, предъ-
являемых ребенком, испытываю-
щим газовую колику, будет жалоба 
на болевые ощущения, а основным 

Таблица 1. Типы метеоризма

Вызванный экзогенными 
факторами

Вызванный эндогенными 
факторами

Алиментарный 
(в т.ч. вредные привычки)

Дигестивный (или 
пищеварительный)

Высотный (или атмосферный) Дисбиотический

Механический (в т.ч. неврогенный)

Динамический

Циркуляторный
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синдромом, с которым придется 
столкнуться, будет болевой абдоми-
нальный синдром. Чувство давления 
или распирания, ощущение тяжести 
в животе обычно усиливаются по-
сле еды и по мере увеличения коли-
чества проглоченного воздуха, как 
правило, достигая своего макси-
мума к вечеру, что сопровождается 
образованием болевых ощущений, 
которые могут выражаться в появ-
лении приступообразной боли, свя-
занной в определенной степени как 
с перерастяжением брюшной стен-
ки, так и с раздражением волокон 
диафрагмального нерва в результате 
высокого стояния купола диафраг-
мы [8]. При этом следует помнить, 
что интенсивность вздутия не всег-
да пропорциональна количеству 
скопившегося в кишечнике газа и 
в определенной степени зависит от 
развития мускулатуры передней 
брюшной стенки: у детей младшего 
возраста вздутие выражено значи-
тельно и сопровождается давлением 
на диафрагму.

Тесную связь между синдромом 
метеоризма и болевым абдоминаль-
ным синдромом подчеркивает даже 
то, что частота встречаемости этих 
доминирующих симптомов у боль-
ных с СРК и метеоризмом является 
почти тождественной: когда есть 
боль в животе, практически всегда 
есть и метеоризм, т.е. они в извест-
ной степени ассоциированы и пато-
генетически тесно взаимосвязаны 
(табл. 2) [11].

В любом случае, что бы ни явля-
лось причиной избыточного газо-
образования, какой  бы фактор ни 
вызвал его появления, адекватная 
коррекция метеоризма и флатулен-
ции является необходимым услови-

ем не только для устранения этого 
неудобного и подчас мучительного 
состояния, значительно ухудша-
ющего качество жизни ребенка, 
но и для нормализации процессов 
пищеварения в целом. Аккумули-
рованные в кишечнике газы пред-
ставляют собой пену с множеством 
мелких пузырьков, каждый из ко-
торых окружен слоем вязкой слизи. 
Способностью к пенообразованию 
обладают практически все биоло-
гические жидкости желудочно-ки-
шечного тракта: слюна, желудочный 
сок, желчь, содержимое кишечника. 
Само по себе пенистое содержимое 
не несет какой-либо функциональ-
ной нагрузки, является побочным 
продуктом перистальтики и посто-
янного перемешивания пищевых 
масс при образовании химуса в 
разных отделах пищеварительного 
тракта. С другой стороны, эта слизи-
стая мелкопузырчатая пена, покры-
вающая тонким слоем значительную 
поверхность слизистой оболочки 
кишки, существенно затрудняет 
пристеночное пищеварение, пре-
пятствует контакту слизистой обо-
лочки с компонентами пищи, тем 
самым нарушая процесс нормально-
го пищеварения и всасывания. Это 
способствует снижению активности 
ферментов, нарушению усвоения 
питательных веществ. Из-за того 
что газовые пузырьки окружены гу-
стой слизью, нарушаются процессы 
абсорбции газов кишечной стенкой, 
при этом усиливается их пассаж 
по кишечной трубке. Таким обра-
зом, избыточное газообразование 
не только может доставлять суще-
ственные страдания, но и являться 
фактором, потенциально нарушаю-
щим процессы переваривания и вса-

сывания. Следовательно, вопрос о 
том, насколько оправданна коррек-
ция метеоризма, в настоящее время 
не стоит, стоит вопрос только о том, 
насколько такая коррекция будет 
адекватна.

Вопрос адекватной коррекции 
можно решить различными спосо-
бами, но главным принципом лече-
ния метеоризма у детей является, 
разумеется, патогенетический, и 
заключается он в выявлении непо-
средственных причин расстройства 
и в последующем воздействии на 
причинно-значимые факторы раз-
вития газовой колики. То есть поми-
мо нормализации питания ребенка 
и коррекции его рациона с изъяти-
ем из него продуктов, стимулирую-
щих повышенное газообразование, 
речь может идти о восстановлении 
моторики кишечника и кишечного 
биотопа, компенсации возможной 
ферментопатии, коррекции наруше-
ний желчеобразования и желчевы-
деления.

Еще одним принципом тера-
пии является собственно удаление 
из просвета кишки скопившихся в 
ней газов. В настоящее время суще-
ствует несколько групп препаратов, 
позволяющих достичь в этом опре-
деленных результатов. С этой целью 
могут быть использованы средства, 
нормализующие перистальтику ки-
шечника. К  сожалению, эффектив-
ность применения при метеоризме 
прокинетиков не подтверждается до 
настоящего времени достаточным 
числом контролируемых исследо-
ваний, поэтому в педиатрической 
практике чаще прибегают к ис-
пользованию растительных средств, 
многие из которых (например, тмин, 
укроп, кориандр, цветки ромашки, 
фенхель), согласно клиническим 
наблюдениям, обладают опреде-
ленным ветрогонным, спазмолити-
ческим, противовоспалительным 
действием, а также косвенно спо-
собны улучшать пищеварение, пре-
пятствовать гниению в кишечнике, 
ускорять прохождение пищевого 
комка, повышая тонус кишечника. 
Эти препараты следует принимать 
регулярно в течение дня или перед 
каждым кормлением, однако при 
избыточном газообразовании и уже 

Таблица 2. Частота встречаемости симптомов у больных с СРК 
(по данным Ю.П. Успенского, 2013)

Симптом Частота встречаемости, %

Болевой абдоминальный синдром 96

Метеоризм 85

Нарушение моторики кишечника 81

Запор/понос 65

Все вышеперечисленные симптомы 70
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возникшем остром приступе кишеч-
ных колик фитопрепараты, как пра-
вило, малоэффективны.

Теоретически лишнее количе-
ство газов способны поглощать и 
выводить адсорбенты (активиро-
ванный уголь и другие). Однако 
регулярное длительное использо-
вание этой группы препаратов не 
рекомендуется, поскольку адсор-
бенты неселективны  – вместе с га-
зами они выводят и ряд полезных 
веществ (витамины, бактерии, ми-
неральные вещества), недостаток 
которых впоследствии приходится 
компенсировать. Ветрогонный эф-
фект при использовании адсорбен-
тов обычно непродолжительный, 
наступает отсроченно, через зна-
чительный промежуток времени 
после приема лекарственного сред-
ства, а кроме того, при регулярном 
приеме адсорбенты сами по себе 
могут вызвать атонический вариант 
метеоризма, замедляя пассаж кало-
вых масс по кишечнику, поэтому 
являться препаратами выбора они 
не могут [3, 4].

К  третьей группе лекарствен-
ных средств, используемых при 
явлениях флатуленции, относятся 
пеногасители, которые являются 
высокоэффективным лекарствен-
ным средством для лечения всех 
заболеваний, сопровождающихся 

повышенным газообразованием в 
кишечнике Препараты-пеногаси-
тели разрушают слизистую пену, 
в виде которой газы находятся в 
просвете кишечника, способствуя 
их выходу,  т.е. действие этих пре-
паратов основано на высвобожде-
нии газов из слизистых пузырь-
ков. Осаждение пены уменьшает 
общий объем, восстанавливает 
естественную абсорбцию газов 
через кишечную стенку, ускоряет 
интестинальный транзит и увели-
чивает кумулятивную экскрецию 
газов. К  препаратам этой группы 
относятся средства, содержащие 
симетикон  – инертное, интактное 
по отношению к тканям и средам 
вещество, которое выводится из 
организма без изменений, не вса-
сываясь через кишечную стенку, 
не влияя на работу печени и почек, 
не нарушая микробиоценоз ки-
шечника. Симетикон представляет 
собой смесь полидиметилсилок-
сана (диметикона) с добавлением 
4–7% порошкообразного диоксида 
кремния (SiO2). Симетикон, иногда 
называемый активированным ди-
метиконом, не растворяется ни в 
воде, ни в этиловом спирте, не из-
меняет своей структуры и свойств 
под воздействием окислителей, 
высоких температур, является мас-
ло- и жиронерастворимым, рези-

стентен к любым микроорганиз-
мам. Таким препаратом, основным 
действующим компонентом кото-
рого является симетикон, является 
Эспумизан®. Он не влияет на обмен 
белков, жиров или углеводов, не 
нарушает всасывания витаминов, 
минералов и микроэлементов, а 
также не содержит в своем составе 
ни спирта, ни сахара, т.е. не может 
усугубить уже имеющуюся воз-
можную дисахаридазную недоста-
точность, благодаря чему Эспуми-
зан® можно применять длительное 
время без каких-либо побочных 
реакций как у детей (даже грудного 
возраста), так и у беременных жен-
щин и кормящих матерей [10, 12].

С  учетом того что синдром из-
быточного газообразования, одним 
из проявлений которого является 
кишечная колика, относится к числу 
наиболее распространенных в педи-
атрической практике, эпизодически 
встречается у всех детей и практи-
чески не имеет возрастных рамок, 
тщательное дифференцированное 
лечение с применением безопасных 
и эффективных методов коррек-
ции является не только средством, 
улучшающим качество жизни детей, 
страдающих метеоризмом и флату-
ленцией, но и одним из возможных 
путей нормализации процессов пи-
щеварения в целом.  n
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Торговое название
Эспумизан® L капли для детей

Международное непатентованное 
название
Симетикон

Лекарственная форма
Капли для приема внутрь (эмульсия) 30 мл

Состав
1 мл (25 капель) содержит
активное вещество – симетикон 40 мг
вспомогательные вещества: макрогола стеарат, гли-
церола моностеарат 40–55, карбомеры, банановый 
ароматизатор, калия ацесульфам, сорбитол жидкий 
(не кристаллизующийся), натрия хлорид, натрия ци-
трат, натрия гидроксид, кислота сорбиновая, вода 
очищенная.

Описание
Молочно-белая эмульсия с низкой вязкостью, с фрук-
товым запахом банана.

Фармакотерапевтическая группа
Препараты для лечения функциональных рас-
стройств ЖКТ. Другие препараты для лечения функ-
циональных расстройств кишечника. Силиконы.
Код АТХ A03AX13

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Симетикон не всасывается после перорального при-
ема, а после прохождения через желудочно-кишеч-
ный тракт вновь выводится в неизмененном виде.
Фармакодинамика
В препарате Эспумизан® L капли для детей в качестве 
действующего вещества содержится симетикон  – 
стабильный поверхностно-активный полидиметил-
силоксан. Он изменяет поверхностное натяжение 
пузырьков газа, находящихся в химусе и в слизи пи-
щеварительного тракта, в результате чего они рас-
падаются. Высвобождающиеся газы могут затем 
всасываться стенкой кишки, а также выводиться под 
действием перистальтики кишечника.
Действие симетикона носит чисто физический ха-
рактер, он не участвует в химических реакциях и не 
активен в фармакологическом и физиологическом 
отношении.

Показания к применению
• симптоматическое лечение расстройств желу-

дочно-кишечного тракта, вызванных повышен-
ным газообразованием, например, при метеориз-
ме, коликах у младенцев

• в качестве вспомогательного средства при диа-
гностических исследованиях органов брюшной 
полости, например, при рентгенологическом ис-
следовании, УЗИ органов брюшной полости и при 
гастроскопии

• в качестве пеногасителя при интоксикациях по-
верхностно-активными веществами

Способ применения и дозы
Перед употреблением взболтать; для дозирования 
капель флакон держат вверх дном.
Колпачок с миллилитровыми делениями присоеди-
нен к завинчивающейся крышке флакона с капель-
ницей. При необходимости его можно использовать 
для отмеривания дозы вместо капельницы.

Нельзя допускать попадания мерного колпачка в дет-
ские руки (опасность проглатывания).
При повторном возникновении нарушений со сто-
роны желудочно-кишечного тракта и/или в случае 
их продолжительного характера следует провести 
клиническое обследование.
25 капель соответствуют 40 мг (1 мл).
Для симптоматического лечения расстройств желу-
дочно-кишечного тракта, вызванных повышенным 
газообразованием
например, при метеоризме, коликах у младенцев

Возраст
Дозиров-
ка 
в каплях

Дози-
ровка 
в мл

Частота приема

Дети 0–1 
года

25 капель 
(40 мг) 1 мл

добавляют в буты-
лочку с детским пи-
танием либо дают до 
или после каждого 
кормления грудью

Дети в 
возрасте 
1–6 лет

25 капель 
(40 мг) 1 мл 3–5 раз в сутки

Дети в 
возрасте 
6–14 лет

25–50 
капель 
(40–80 мг)

1–2 мл 3–5 раз в сутки

Подростки 
старше 
14 лет и 
взрослые

50 капель 
(80 мг) 2 мл 3–5 раз в сутки

Эспумизан® L капли для детей можно применять так-
же после операций.
Эспумизан®  L капли для детей применяют во время 
или после приема пищи, а при необходимости – так-
же перед отходом ко сну.
Продолжительность терапевтического применения 
зависит от динамики нарушений. При необходимо-
сти Эспумизан® L капли для детей можно принимать 
в течение длительного времени.
В качестве вспомогательного средства при диагно-
стических исследованиях органов брюшной полости
рентгенологическое исследование, УЗИ

За сутки до проведения 
исследования

Утром в день 
проведения 

исследования

по 2 мл 3 раза в сутки (по 
50 капель 3 раза в сутки) 2 мл (50 капель)

в качестве добавки к суспензиям контрастных ве-
ществ

4–8 мл (100–200 капель) на 1 литр взвеси контрастного 
вещества для получения изображения с двойным 
контрастированием

для подготовки к гастроскопии
Перед эндоскопией 4–8 мл (100–200 капель)
Во время эндоскопии можно  – в случае необходимо-
сти  – ввести несколько миллилитров эмульсии через 
канал эндоскопа для устранения пузырьков газа, созда-
ющих помехи при исследовании.

В качестве пеногасителя при интоксикациях поверх-
ностно-активными веществами
В зависимости от тяжести отравления

Возраст Дозировка

Дети 2,5–10 мл

Взрослые 10–20 мл

Побочные действия
До настоящего времени побочных действий в резуль-
тате использования «Эспумизана® L капли для детей» 
не наблюдалось.

Противопоказания
• повышенная чувствительность к действующему 

веществу симетикону или к любым другим компо-
нентам препарата

Лекарственные взаимодействия
Неизвестны

Особые указания
Данный препарат содержит сорбит. Препарат не сле-
дует применять при редкой наследственной патоло-
гии – непереносимости фруктозы.
Беременность и период лактации
Ограничения для приема «Эспумизана®  L капли для 
детей» во время беременности и в период лактации 
отсутствуют.
Особенности влияния лекарственного средства на 
способность управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами
«Эспумизан® L капли для детей» не влияет на способ-
ность к управлению транспортными средствами и 
обслуживанию механизмов.

Передозировка
О случаях передозировки не сообщалось.
Поскольку в химическом и физиологическом отно-
шении симетикон совершенно инертен, интоксика-
ция практически исключена. В больших количествах 
«Эспумизан®  L капли для детей» переносится также 
бессимптомно.

Форма выпуска и упаковка
По 30 мл во флаконы коричневого стекла с защитой 
от несанкционированного вскрытия, состоящей из 
полипропиленовой завинчивающейся крышки с от-
рывным кольцом и капельной насадки. Колпачок с 
миллилитровыми делениями присоединен к завин-
чивающейся крышке флакона с капельницей. При 
необходимости его можно использовать для отмери-
вания дозы вместо капельницы.
Флакон вместе с инструкцией по медицинскому при-
менению на государственном и русском языках вкла-
дывают в пачку картонную.

Условия хранения
Хранить при температуре не выше 30°C.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
3 года. После вскрытия флакона препарат используют 
в течение 6 месяцев. По истечении срока годности дан-
ное лекарственное средство использовать не следует.

Условия отпуска из аптек
Без рецепта

Производитель
Берлин-Хеми АГ (Менарини Групп)
Глиникер Вег 125 D-12489 Берлин, Германия

Владелец регистрационного 
удостоверения
Берлин-Хеми АГ (Менарини Групп), Германия

Организация-упаковщик
Берлин-Хеми АГ (Менарини Групп), Германия

Адрес организации, принимающей на 
территории Республики Казахстан, 
претензии от потребителей по поводу 
качества продукции (товара):
Представительство АО «Берлин-Хеми АГ» в РК
Адрес: г. Алматы, ул. Луганского 54, коттедж № 2.
Тел.: +7 (727) 244-61-83, 244-61-84, 244-61-85
Факс: +7 (727) 244-61-80
Адрес электронной почты: 
Kazakhstan@berlin-chemie.com

УТВЕРЖДЕНА Приказом председателя Комитета контроля 
медицинской и фармацевтической деятельности
Министерства здравоохранения Республики Казахстан 
от 07.06.2013 г. №513
№РК-ЛС-5№019918

Инструкция по медицинскому 
применению лекарственного средства

капли для детей
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Бронхообструктивный синдром 
(БОС)  – это патофизиологическое 
понятие, характеризующееся нару-
шением бронхиальной проходимо-
сти у пациентов с острыми и хро-
ническими заболеваниями. Термин 
БОС не может быть использован 
как самостоятельный диагноз, БОС 
является гетерогенным по своей 
сути и может быть проявлением 
многих заболеваний (табл. 1).

К  основным патогенетическим 
механизмам бронхиальной об-
струкции относятся:

 � утолщение слизистой обо-
лочки бронхов в результате 

воспалительного отека и ин-
фильтрации;

 � гиперсекреция и измене-
ние реологических свойств 
бронхиального секрета с об-
разованием слизистых про-
бок (обтурация, основной 
механизм бронхиальной об-
струкции при бронхиолите);

 � спазм гладкой мускулатуры 
бронхов (значимость этого 
компонента увеличивается с 
возрастом ребенка и при по-
вторных эпизодах бронхи-
альной обструкции);

 � ремоделирование (фиброз) 

подслизистого слоя (необ-
ратимый компонент брон-
хиальной обструкции при 
хронических заболеваниях);

 � вздутие легких, усиливаю-
щее обструкцию из-за сдав-
ления воздухоносных путей.

Данные механизмы в различной 
степени выражены у детей разного 
возраста с разными заболеваниями 
[1].

Общие клинические признаки 
бронхиальной обструкции вклю-
чают в себя тахипноэ, экспиратор-
ную одышку с участием вспомо-
гательной мускулатуры, шумное 
свистящее дыхание (в англоязыч-
ной литературе данный симпто-
мокомплекс получил название 

Дифференциальная диагностика 
и дифференцированная терапия 
бронхообструктивного синдрома

В статье представлены современные сведения о бронхообструктивном синдроме у детей, 
его этиологии и патогенетических механизмах. Приведена характеристика наиболее частых 
причин бронхиальной обструкции – острого бронхиолита (обструктивного бронхита) и 
бронхиальной астмы, а также эффективности терапевтических вмешательств при данных 
заболеваниях с позиций доказательной медицины. Перечислены дифференциально-
диагностические критерии бронхиальной астмы и других обструктивных заболеваний 
дыхательных путей. Описаны терапевтические возможности комбинации фенотерола и 
ипратропия бромида, преимущества небулайзерной терапии при бронхиальной астме.

Д.Ю. Овсянников – д.м.н., Д.А. Кравчук
Российский университет дружбы народов, г. Москва

Ключевые слова: бронхообструктивный синдром, дети, дифференциальная 
диагностика, терапия.

Таблица 1. Заболевания, протекающие с БОС у детей
Острые заболевания Хронические заболевания

Острый обструктивный бронхит/острый бронхиолит
Аспирация инородных тел (острая фаза)
Гельминтозы (аскаридоз, токсокароз, легочная фаза)

Бронхиальная астма
Бронхолегочная дисплазия
Бронхоэктатическая болезнь
Аспирационный бронхит
Муковисцидоз
Облитерирующий бронхиолит
Врожденные пороки развития бронхов и легких
Сосудистые аномалии
Врожденные пороки сердца с легочной гипертензией
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
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wheezing), вздутие грудной клетки, 
влажный или приступообразный, 
спастический кашель. При тяже-
лой бронхиальной обструкции 
может быть цианоз и другие сим-
птомы дыхательной недостаточно-
сти. Аускультативно определяются 
рассеянные влажные мелкопузыр-
чатые хрипы, сухие свистящие 
хрипы, при бронхиолите  – кре-
питация; перкуторно  – коробоч-
ный оттенок перкуторного звука, 
сужение границ сердечной тупо-
сти. При проведении рентгеногра-
фического исследования грудной 
клетки определяется вздутие лег-
ких. Объективизировать степень 
дыхательной недостаточности и 
определить показания для прове-
дения оксигенотерапии позволяет 
транскутанная пульсоксиметрия, 
на основании которой определяют 
степень насыщения крови кисло-
родом (сатурацию, Sat O2) (табл. 2).

При респираторных инфек-
циях БОС является проявлением 
обструктивного бронхита (ООБ) 
или острого бронхиолита  – ин-
фекционно-воспалительного за-
болевания бронхов, сопровожда-
ющегося клинически выраженной 
обструкцией бронхов. Острый 
бронхиолит  – это вариант остро-
го обструктивного бронхита с 

поражением мелких бронхов и 
бронхиол у детей первых двух лет 
(наиболее часто  – первого полу-
годия) жизни. Основными эти-
ологическими факторами ООБ/
бронхиолита являются респира-
торные вирусы, чаще респиратор-
но-синцитиальный вирус. Начало 
заболевания острое с катараль-
ных явлений, температура тела  – 
нормальная или субфебрильная. 
Клинические признаки БОС могут 
появиться как в первый день, так 
и через 2–4 дня от начала заболе-
вания. У младенцев, особенно не-
доношенных, может произойти 
апноэ, как правило, в начале забо-
левания, до того, как манифести-
руют симптомы поражения дыха-
тельной системы [3]. Различия в 
клинической картине ООБ и брон-
хиолита представлены в таблице 3.

Бронхиальная астма (БА) яв-
ляется самым распространенным 
хроническим заболеванием легких 
у детей. В  настоящее время БА у 
детей рассматривают как хрониче-
ское аллергическое (атопическое) 
воспаление дыхательных путей, 
сопровождающееся повышенной 
чувствительностью (гиперреак-
тивностью) бронхов и проявляю-
щееся приступами затрудненного 
дыхания или удушья, возникаю-

щими в результате распространен-
ного сужения бронхов (бронхиаль-
ная обструкция), обусловленной 
бронхоспазмом, повышенной се-
крецией слизи, отеком слизистой 
оболочки бронхов. Бронхиальная 
обструкция у больных астмой об-
ратима спонтанно или под дей-
ствием лечения [4].

БА вероятна у следующих па-
циентов:

 � с атопическим дерматитом 
на первом году жизни;

 � с развитием первого эпизо-
да БОС в возрасте старше 1 
года;

 � с высоким уровнем обще-
го/специфических IgE или 
положительными результа-
тами кожных аллергопроб, 
эозинофилией перифериче-
ской крови;

 � имеющих родителей, в мень-
шей степени других род-
ственников, с атопическими 
заболеваниями;

 � перенесших три и более 
эпизода бронхиальной об-
струкции, в особенности без 
подъема температуры тела и 
после контакта с неинфекци-
онными триггерами;

 � с ночным кашлем, кашлем 
после физической нагрузки;

Таблица 2. Классификация дыхательной недостаточности по степени тяжести [2]

Степень ДН PaO2, мм рт.ст. Sat O2, % Оксигенотерапия
Норма ≥80 ≥95 –

I 60–79 90–94 Не показана

II 40–59 75–89 Кислород через назаль-
ные канюли/маску

III <40 <75 ИВЛ

Таблица 3. Дифференциально-диагностические признаки острого обструктивного бронхита и острого 
бронхиолита у детей [1]

Острый обструктивный бронхит Острый бронхиолит
Возраст Чаще у детей старше 1 года Чаще у детей грудного возраста

Бронхообструктивный синдром С начала заболевания или на 2–3-й 
день заболевания На 3–4-й день от начала заболевания

Свистящее дыхание Выражено Не всегда
Одышка Умеренная Выражена

Тахикардия Нет Есть

Аускультативная картина в легких Свистящие, влажные мелкопузырча-
тые хрипы

Влажные мелкопузырчатые хрипы, 
крепитация, диффузное ослабление 

дыхания
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 � с частыми ОРЗ, протекаю-
щими без повышения темпе-
ратуры тела.

Также необходимо оценивать 
эффект элиминации и применения 
β2-агонистов, антигистаминных 
препаратов, глюкокортикостеро-
идов (быстрая положительная ди-
намика клинических симптомов 
бронхиальной обструкции после 
прекращения контакта с причин-
но-значимым аллергеном, напри-
мер, при госпитализации, после 
применения данных препаратов). 
Предложен индекс риска развития 
БА у детей (табл. 4).

Использование данного индек-
са продемонстрировало высокую 
достоверность прогноза: 76% де-
тей с позитивным прогностиче-
ским индексом БА в возрасте 6–13 
лет имели по крайней мере одно 
обострение БА и, напротив, 95% 
детей с отрицательным прогно-
стическим индексом не страдали 
астмой в возрасте старше 6 лет [5].

Общие клинические призна-
ки бронхиальной обструкции 
включают в себя тахипноэ, экс-
пираторную одышку с участием 
вспомогательной мускулату-
ры, шумное свистящее дыхание, 
вздутие грудной клетки, влаж-
ный или приступообразный, спа-
стический кашель. При тяжелой 
бронхиальной обструкции мо-
жет быть цианоз и другие сим-
птомы дыхательной недоста-
точности

Большим достижением в раз-
работке диагностических критери-
ев БА в детском возрасте явились 
Международные рекомендации по 
БА у детей рабочей группы из 44 
экспертов из 20 стран PRACTALL 
(Practical Allergology) Pediatric 
Asthma Group. Согласно этому 
документу, персистирующая БА 
диагностируется при сочетании 
БОС со следующими фактора-
ми: клиническими проявлениями 
атопии (экзема, аллергический 

ринит, конъюнктивит, пищевая 
аллергия), эозинофилией и/или 
повышенным уровнем общего 
IgЕ в крови; специфической IgE-
опосредованной сенсибилизацией 
к пищевым аллергенам в грудном 
и раннем детском возрасте и к 
ингаляционным аллергенам в по-
следующем; сенсибилизацией к 
ингаляционным аллергенам в воз-
расте до 3 лет, прежде всего при 
сенсибилизации и высоком уровне 
экспозиции бытовых аллергенов в 
домашних условиях; наличием БА 
у родителей [6]. В  этой связи не-
обходимо отметить, что эксперты 
GINA (2011) не считают повыше-
ние общего IgE маркером атопии в 
связи с высокой вариабельностью 
данного показателя [7].

Ряд клинико-анамнестических 
и лабораторно-инструментальных 
признаков делают более вероят-
ной диагностическую гипотезу о 
том, что БОС у данного пациента 
не является БА, а является про-

Таблица 4. Индекс риска БА у детей [5]

Более 3 (4) эпизодов свистящих хрипов за последний год

Один большой критерий
У одного из родителей подтвержденный диагноз астмы

Атопический дерматит у ребенка
Сенсибилизация хотя бы к одному аэроаллергену

или два малых критерия
Пищевая аллергия

Эозинофилия в крови (>4%)
Свистящее дыхание не связано с инфекцией

Таблица 5. Клинические особенности альтернативных диагнозов у детей с БОС (адапт.) [9]

Особенности Возможный диагноз
Симптомы присутствуют с 

рождения
Муковисцидоз, первичная цилиарная дискинезия, врожденные пороки 

развития, бронхолегочная дисплазия

Повторные пневмонии Муковисцидоз, нейромышечные нарушения, первичная цилиарная 
дискинезия, иммунодефицитные состояния

Тяжелый синусит Иммунодефицитные состояния, первичная цилиарная дискинезия, 
муковисцидоз

Персистирующий влажный 
кашель

Муковисцидоз, бронхоэктазы, первичная цилиарная дискинезия, 
иммунодефицитные состояния

Тошнота, рвота Гастроэзофагеальный рефлюкс (± аспирация)
Дисфагия Нарушение глотания (± аспирация)

Головокружение, слабость, звон 
в ушах Гипервентиляционный синдром/панические атаки

Инспираторный стридор Болезни трахеи или гортани
Изменение голоса или плача Болезни гортани
Пальцы в виде «барабанных 

палочек» Бронхоэктазы, муковисцидоз

Локальные или персистирующие 
рентгенологические изменения

Врожденные пороки развития, муковисцидоз, инородное тело, бронхоэктазы, 
туберкулез, облитерирующий бронхиолит
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явлением других заболеваний 
(табл. 1). К этим признакам отно-
сятся следующие:

 � начало симптомов с рожде-
ния;

 � искусственная вентиляция 
легких, респираторный дис-
тресс-синдром в неонаталь-
ном периоде;

 � неврологическая дисфунк-
ция;

 � отсутствие эффекта от тера-
пии глюкокортикостероида-
ми;

 � свистящие хрипы, связан-
ные с кормлением или рво-
той, затруднение глотания и/
или рвота;

 � диарея;
 � плохая прибавка массы тела;
 � длительная оксигенотера-

пия;
 � деформация пальцев рук 

(«барабанные палочки», «ча-
совые стекла»);

 � шумы в сердце;
 � стридор;
 � локальные физикальные и 

рентгенологические измене-
ния в легких;

 � цианоз;
 � необратимость обструк-

ции дыхательных путей по 
результатам исследования 
функции внешнего дыхания;

 � персистирующие рентгено-
логические изменения.

Таким образом, при БОС, про-

текающем с рецидивами, ребенок 
нуждается в углубленном обсле-
довании для уточнения диагноза. 
До недавнего времени в России, 
наряду с термином «острый об-
структивный бронхит» (ООБ), 
использовался термин «рецидиви-
рующий обструктивный бронхит» 
(РОБ) (в соответствии с классифи-
кацией бронхолегочных заболе-
ваний у детей 1995  г.). Пересмотр 
данной классификации 2009  г. ис-
ключил данный диагноз в связи 
с тем, что под маской РОБ часто 
протекает БА и другие хрониче-
ские болезни, требующие своевре-
менной диагностики [8].

В таблице 5 представлены кли-
нические особенности пациентов 
с альтернативными относительно 
БА диагнозами респираторных за-
болеваний. Перечисленные при-
знаки обычно отсутствуют у детей 
с БА.

Препаратами первого ряда 
при БОС являются ингаляцион-
ные бронходилататоры. Ответ на 
данные препараты с учетом поли-
этиологичности и гетерогенности 
патогенеза БОС вариабелен и за-
висит от имеющегося у пациента 
заболевания. Так, не существует 
доказательств эффективности 
бронходилататоров и глюкокорти-
костероидов у пациентов с острым 
бронхиолитом (как ингаляци-
онных, так и пероральных) [10]. 
Необходимо отметить, что со-

гласно международным рекомен-
дациям – Американской академии 
педиатрии (AAP) и Шотландской 
межколлегиальной сети обмена ре-
комендациями (SIGN) – в отноше-
нии большинства других, широко 
используемых вмешательств, при 
остром бронхиолите не получено 
данных о том, что они снижают 
тяжесть, длительность заболева-
ния, сокращают сроки госпитали-
зации и влияют на исход. В  этой 
связи данные вмешательства не 
рекомендуются (табл.  6). Не было 
получено данных и об эффектив-
ности гипертонического раствора 
NaCl у пациентов с бронхиолитом.

Лечение БА базируется на 
«трех китах»  – ограничении кон-
такта с аллергенами (в комплексе 
элиминационных мероприятий), 
терапии обострения заболевания 
и базисной контролирующей про-
тивовоспалительной терапии. Для 
лечения БА у детей используются 
такие  же классы препаратов, как 
и у взрослых. Однако применение 
существующих препаратов у детей 
связано с определенными ограни-
чениями. В  большой степени эти 
особенности относятся к сред-
ствам доставки ингаляционных 
препаратов в дыхательные пути.

У детей использование дозиро-
ванных аэрозольных ингаляторов 
с бронхолитическими препарата-
ми нередко затруднено в связи с 
возрастными особенностями, тя-

Таблица 6. Рекомендации AAP и SIGN по лечению острого бронхиолита [11, 12]

AAP SIGN
Ингаляционный альбутерол (сальбутамол) Нет Нет

Ингаляционный адреналин Нет Нет
Ингаляционный ипратропия бромид Нет Нет

Системные кортикостероиды Нет Нет
Ингаляционные кортикостероиды Нет Нет

Ингаляционный рибавирин Не для повседневного 
применения Нет

Антибиотики Нет Нет
Кислород Да, когда Sat O2 <90% Да, когда Sat O2 <92%

Дыхательная физиотерапия Нет Нет
Поверхностная назальная аспирация Да Да

Добавление жидкости Да, если кормление 
затруднено

Да, если кормление 
затруднено
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ОБЗОРЫ

жестью состояния, что оказывает 
влияние на дозу, попадающую в 
легкие, и, следовательно, ответ-
ную реакцию. Дозирующие аэро-
зольные ингаляторы требуют 
точной техники, которой не всег-
да способны овладеть не только 
дети, но и взрослые.

В  период обострения мень-
шая координация требуется при 
использовании спейсера. У детей 
в возрасте 5 лет и младше для 
введения ингаляционных лекар-
ственных средств рекомендова-
но использование спейсера с ли-
цевой маской. Этот метод более 
прост, чем использование дозиру-
ющего аэрозольного ингалятора, 
однако для него характерна вари-
абельность поступления лекар-
ственного препарата в зависимо-
сти от используемого устройства. 
Небулайзеры не в такой степени, 
как другие средства доставки, 
требуют координации действий 
или сотрудничества пациента и 
поэтому являются рекомендован-
ными устройствами для введения 
β2-агонистов/М-холинолитиков, 
а также будесонида, кромоглици-
евой кислоты у детей младшего 
возраста. Предпочтение отдается 
компрессионным и мембранным 
небулайзерам (в ультразвуковых 
не достигается необходимая экс-
позиция препаратов, разрушают-
ся некоторые лекарственные пре-
параты).

Преимуществами небулайзе-
ров, в отличие от других средств 
доставки, являются отсутствие 
необходимости координации 
вдоха и ингаляции, возмож-
ность проведения высокодозной 
терапии у тяжелых больных, 
отсутствие фреона, генерация 
высокодисперсного аэрозоля. 
К  клиническим преимуществам 
небулайзерной терапии относят-
ся уверенность в том, что пациент 
получает адекватную дозу препа-
рата, неинвазивность, непревзой-
денно быстрое купирование при-
ступов затрудненного дыхания, 
возможность использования при 
жизнеугрожающих симптомах, 
возможность использования в 
госпитальных и амбулаторных 

условиях (в последнем случае 
уменьшается вероятность госпи-
тализации), уменьшение риска 
системного действия препарата.

Для купирования остро воз-
никших нарушений бронхиаль-
ной проходимости у больных 
астмой используются β2-агонисты 
(формотерол, сальбутамол, фе-
нотерол), антихолинергические 
препараты (ипратропия бро-
мид), метилксантины. Ведущими 
механизмами обратимой брон-
хиальной обструкции у детей с 
астмой являются спазм гладкой 
мускулатуры бронхов, гиперсе-
креция слизи и отек слизистой 
оболочки. Последний меха-
низм является ведущим у детей 
младшего возраста. Вместе с 
тем влияние бронхолитических 
препаратов на указанные меха-
низмы бронхиальной обструк-
ции различно. Так, β2-агонисты 
и эуфиллин обладают преиму-
щественным действием на брон-
хоспазм, а М-холинолитики  – на 
отек слизистой оболочки. Дан-
ная неоднородность действия 
разных бронхолитических пре-
паратов связана с распределе-
нием адренергических рецеп-
торов и М-холинорецепторов в 
респираторном тракте. В  брон-
хах мелкого калибра, в которых 
доминирует бронхоспазм, пре-
имущественно представлены β2-
адренорецепторы, в средних и 
крупных бронхах с преобладаю-
щим развитием отека слизистой 
оболочки  – холинорецепторы. 
Данными обстоятельствами объ-
ясняются необходимость, эф-
фективность и преимущества 
комбинированной (β2-агонист/
М-холинолитик) бронхолитиче-
ской терапии у детей.

Начало заболевания острое 
с катаральных явлений, тем-
пература тела  – нормальная 
или субфебрильная. Клиниче-
ские признаки БОС могут по-
явиться как в первый день, так 
и через 2–4 дня от начала забо-
левания. У  младенцев, особенно 
недоношенных, может произой-
ти апноэ, как правило, в начале 
заболевания, до того, как мани-

фестируют симптомы пораже-
ния дыхательной системы

Применение ипратропия бро-
мида в лечении детей с острой 
астмой в отделении неотлож-
ной помощи в комбинации с β2-
агонистами улучшает функцию 
дыхания, уменьшает время вы-
полнения и число небулайзерных 
ингаляций, сокращает частоту 
последующих обращений. В  об-
зорном исследовании у детей до 
2-летнего возраста не был доказан 
достоверный эффект от аэрозоля 
антихолинергического препара-
та, но был эффект от использо-
вания комбинации ипратропия 
бромида и β2-агониста [13]. В си-
стематическом обзоре 13 рандо-
мизированных контролируемых 
исследований, включавших детей 
с бронхиальной астмой в возрас-
те 18 мес. – 17 лет, было показано, 
что при тяжелых приступах забо-
левания применение нескольких 
ингаляций ипратропия бромида 
в сочетании с β2-агонистом (на-
пример, фенотеролом) улучшает 
показатель ОФВ1 и снижает ча-
стоту госпитализаций в боль-
шей степени, чем монотерапия 
β2-агонистом. У  детей с легкими 
и среднетяжелыми приступами 
данная терапия также улучшала 
показатели респираторной функ-
ции [14]. В  связи с этим ингаля-
ция ипратропия бромида реко-
мендуется у детей с обострением 
астмы, в особенности при отсут-
ствии положительного эффекта 
после начального использования 
ингаляционных β2-агонистов.

Препаратами первого ряда 
при БОС являются ингаляцион-
ные бронходилататоры. Ответ 
на данные препараты с учетом 
полиэтиологичности и гетеро-
генности патогенеза БОС вари-
абелен и зависит от имеющего-
ся у пациента заболевания

Согласно рекомендациям 
GINA (2011) и Российской на-
циональной программы «Брон-
хиальная астма у детей. Страте-
гия лечения и профилактика» 
(2013) фиксированная комбина-
ция фенотерола и ипратропия 
бромида является препаратом 
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выбора в терапии обострений, 
хорошо зарекомендовавшим 
себя у детей любого возраста [4, 
7]. При одновременном приме-
нении двух активных веществ 
расширение бронхов проис-
ходит путем реализации двумя 
разными фармакологическими 
механизмами: ипратропия бро-
мид (М-холинолитик), действие 
которого преимущественно на-
правлено на проксимальные от-
делы дыхательных путей, и фено-
терол (селективный β2-агонист), 
действующий в дистальных от-
делах дыхательных путей. Для 
достижения бронхолитического 
действия при использовании дан-
ной комбинации требуется более 
низкая доза β-адренергического 
компонента, что позволяет прак-

тически полностью избежать по-
бочных эффектов. В  то  же время 
бронхолитический эффект при 
применении комбинации феноте-
рола и ипратропия бромида выше, 
чем у исходных препаратов, раз-
вивается быстро (через 3–5 мин.) 
и характеризуется продолжитель-
ностью действия до 8 ч. Использо-
вание данного препарата позволя-
ет снизить дозы монокомпонентов 
(β2-агонисты) [15].

На данный момент существу-
ют две фармацевтические формы 
этого лекарственного средства  – 
дозированный аэрозольный ин-
галятор и раствор для ингаляций. 
Наличие различных форм достав-
ки препарата позволяет использо-
вать его в различных возрастных 
группах, начиная с первого года 

жизни. Раствор данного много-
компонентного препарата (фено-
терол и ипратропия бромид) ис-
пользуется для ингаляций через 
небулайзер у детей до 6 лет в дозе 
0,5 мл (10 капель) до 3 раз в сутки 
или 50 мкг фенотерола на кг мас-
сы тела в один прием (но не более 
0,5 мл), детям старше 6 лет – 10–20 
капель до 4 раз в сутки. Рекомен-
дуемая доза разводится физиоло-
гическим раствором.

Использование фиксирован-
ной комбинации фенотерола и 
ипратропия бромида способству-
ет быстрому купированию при-
ступа, восстановлению показа-
телей пиковой скорости выдоха 
и явному регрессу клинических 
симптомов обострения астмы у 
детей.  n
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Суточная динамика частоты случаев 
стенозирующего ларинготрахеита и 
рецидивирующего стенозирующего 
ларинготрахеита у детей

Введение. Стенозирующий ларинготрахеит (СЛТ) является одним из наиболее 
распространенных заболеваний у детей и характеризуется циклическими вариациями. 
Суточные вариации СЛТ в зависимости от формы заболевания и пола не изучены.
Цель исследования: изучение суточной динамики частоты случаев СЛТ у детей в зависимос-
ти от пола и формы заболевания.
Материал и методы. Проведен анализ обращений за неотложной помощью по поводу СЛТ 
(4455 случаев) и рецидивирующего стенозирующего ларинготрахеита (РСЛТ) (459 случаев)  
у детей в возрасте 0–14 лет.
Результаты. Установлено, что процент случаев РСЛТ ночью и утром значительно больше, 
а днем и вечером – значительно меньше процента случаев возникновения СЛТ. У девочек 
существенных различий в суточной динамике СЛТ и РСЛТ не установлено. У мальчиков коли-
чество эпизодов РСЛТ утром существенно превышает количество эпизодов днем.
Выводы. СЛТ чаще развивается вечером и ночью, а РСЛТ – ночью и утром. Обнаружены 
гендерные различия в суточной динамике СЛТ и РСЛТ.

Л.М. Станиславчук
Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова, г. Винница

Ключевые слова: стенозирующий ларинготрахеит, рецидивирующий стенозирующий ларинготрахеит, суточная 
динамика, дети.
L.M. Stanislavchuk
Vinnitsya National N.I. Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya
Daily dynamics of stenosing laryngotracheitis incidence and recurrent stenosing 
laryngotracheitis incidence in children
Background. Stenosing laryngotracheitis (SLT) is one of the most common diseases in children and characterized by cyclic 
variations. Daily variations of SLT depending on the form of the disease and sex of the patient have not been reported yet. Ob-
jective of the research was to study the daily dynamics of SLT incidence in children depending on the sex of the child and form 
of the disease.
Methods. All emergency department calls which resulted in SLT diagnosis (4,455 cases) and recurrent stenosing laryngotra-
cheitis (RSLT) diagnosis (459 cases) in children aged 0–14 years were analyzed.
Results. It wasfound that the percentage of RSLT cases at night and in the morning was significantly higher than the percentage 
ofSLT cases, while in the afternoon and in the evening it was significantly lower. In girls, significant differences between the 
daily dynamics of SLT and RSLT were not found. In boys, the number of RSLT cases in the morning significantly exceeded the 
number of cases in the afternoon.
Conclusion. SLT usually develops in the evening and at night, while RSLT – at night and in the morning. The daily dynamics of 
SLT and RSLT incidence demonstrates gender differences.
Keywords: stenosing laryngotracheitis, recurrent stenosing laryngotracheitis, daily dynamics, children.
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Введение
Стенозирующий ларинготра-

хеит (СЛТ)  – один из самых рас-
пространенных синдромов у детей. 
В  большинстве случаев СЛТ раз-
вивается на фоне ОРВИ [1]. Боле-
ют преимущественно дети ранне-
го возраста [2, 3]. Ежегодно около 
3% детей переносят СЛТ [2], а в 
5–61% случаев, по данным разных 
авторов, процесс приобретает ре-
цидивирующий характер [4–6]. Не-
смотря на значительный интерес к 
проблеме СЛТ у детей, ряд вопро-
сов, касающихся патогенеза заболе-
вания, на сегодняшний день оста-
ется открытым. По результатам 
отдельных исследований не уста-
новлено существенных различий в 
этиологии между СЛТ и рецидиви-
рующим стенозирующим ларинго-
трахеитом (РСЛТ) и недостаточно 
доказательств относительно раз-
личий в клинической симптома-
тике между этими заболеваниями 
[1, 2]. В  то  же время существует 
мнение, что РСЛТ – полифактори-
альное заболевание, в патогенезе 
которого имеют значение хрони-
ческое аллергическое воспаление 
с гиперергией дыхательных путей, 
иммунологические нарушения, ге-
нетическая предрасположенность, 
персистенция некоторых возбуди-
телей (вирусов гриппа, парагриппа, 
аденовирусов, респираторно-син-
цитиальных вирусов, хламидий) [5, 
7, 8], врожденные аномалии горта-
ни [9], гастроэзофагеальный реф-
люкс [10]. Имеются данные относи-
тельно сезонных различий между 
СЛТ и РСЛТ [11–12].

Известно также, что СЛТ чаще 
развивается в ночное время [13, 
14]. Однако в доступной литера-
туре мы не нашли исследований 
относительно особенностей су-
точной динамики частоты случаев 
СЛТ у детей в зависимости от пола 
и формы заболевания.

Цель исследования – изучение 
суточной динамики частоты слу-
чаев СЛТ у детей в зависимости от 
пола и формы заболевания.

Материал и методы
Проведен анализ обращений 

за неотложной помощью по пово-

ду СЛТ (1–3 эпизода заболевания) 
и РСЛТ (4 и более эпизодов забо-
левания) у детей в возрасте от 0 
до 14 лет в течение 1995–2008  гг. 
по данным станции скорой ме-
дицинской помощи и областной 
клинической детской инфекци-
онной больницы г.  Винницы. Из-
учалось почасовое распределение 
случаев заболевания в течение 
суток в зависимости от клиниче-
ской формы СЛТ и пола пациен-
тов. Статистический анализ дан-
ных выполнен с использованием 
непараметрического метода хи-
квадрат Пирсона.

Результаты и обсуждение
За период наблюдения заре-

гистрировано 4455 случаев СЛТ 
и 459 случаев РСЛТ у детей. Сре-
ди пациентов преобладали дети 
первых шести лет жизни (85,8%). 
Наибольший удельный вес при-
шелся на детей второго года жиз-
ни (24,4%). Доля детей до трех 
лет составила 57,5%, от 3 до 6 
лет – 28,3%, старше 6 лет – 14,1%. 
Средний возраст пациентов соста-
вил 38,9±31,1  мес. (Ме=29,0  мес., 
95% ДИ  38,0; 39,8); в том числе 
средний возраст детей со СЛТ и 
с РСЛТ составил, соответствен-
но, 38,2±30,9  мес. (Ме=28,0  мес., 
95% ДИ 37,3; 39,1) и 46,0±32,0 мес. 
(Ме=36,0 мес., 95% ДИ 43,1; 48,9).

В  результате сравнительного 
анализа почасового количества 
случаев СЛТ и РСЛТ обнаружены 
существенные различия в их су-
точной динамике (рисунок).

Самое большое количество об-
ращений за час как по поводу СЛТ, 
так и по поводу РСЛТ зарегистри-
ровано с 23.00 до 3.00 с максималь-
ным показателем в 1.00. После 3.00 
количество случаев СЛТ за час 
быстро уменьшалось, и в 5.00 оно 
было в 2,2 раза меньше чем в 3.00. 
В  промежутке с 5.00 до 13.00 ко-
личество случаев СЛТ за час было 
небольшим, особенно с 9.00 до 
12.00, с минимальным показателем 
в 9.00. Отношение максимального 
показателя за час (в 1.00) к мини-
мальному (в 9.00) составило 4,5:1. 
С 13.00 до 22.00 количество случа-
ев СЛТ за час постепенно увели-
чивалось. После 22.00 наблюдался 
стремительный рост случаев СЛТ.

В отличие от СЛТ, уменьшение 
максимального количества случа-
ев РСЛТ за час происходило мед-
леннее. В частности, удельный вес 
случаев РСЛТ в 3.00 и в 7.00 пре-
вышал удельный вес случаев СЛТ 
в 1,4 и 1,8  раза, соответственно 
(р<0,05). Во временном промежут-
ке 8.00–22.00 зарегистрированы 
умеренные колебания количества 
случаев с наименьшими значени-
ями с 12.00 до 13.00 и с 18.00 до 
19.00. Отношение максимального 
количества случаев РСЛТ за час (в 
1.00) к минимальному количеству 
(в 12.00, 13.00 и 19.00) составило 
7,3:1. После 22.00, как и при СЛТ, 
наблюдалось быстрое увеличение 
количества случаев заболевания.

При гендерном сравнении су-
точной динамики обращений за 
медицинской помощью по поводу 

Рисунок. Суточная динамика СЛТ и РСЛТ у детей
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

СЛТ обнаружено более быстрое 
снижение количества случаев за-
болевания у девочек, чем у мальчи-
ков, с 1.00 до 2.00. В этом временном 
промежутке количество случаев 
СЛТ уменьшилось в 1,6  раза у 
девочек и в 1,1  раза у мальчиков 
(р<0,01). При РСЛТ наименьшее 
количество обращений у мальчи-
ков наблюдалось в 12.00 и в 18.00, 
а у девочек несколько позже: в 
13.00–14.00 и в 19.00. Кроме того, 
среди мальчиков с РСЛТ процент 
обращений за медицинской помо-
щью в 7.00 в 1,8  раза больше, а в 
18.00 – в 2,5 раза меньше процента 
обращений за медицинской помо-
щью среди мальчиков с СЛТ.

В  целом наибольшее коли-
чество случаев и СЛТ, и РСЛТ 
было зарегистрировано в ноч-
ное (0–6.00) время суток (табл.). 
Однако наименьшее количество 
случаев СЛТ зарегистрировано 
в утренние часы (6.00–12.00), а 
РСЛТ  – в дневное (12.00–18.00) 
время. Удельный вес случаев 

РСЛТ в утренние часы в 1,4  раза 
больше, в вечернее (18.00–24.00) 
время в 1,4  раза меньше удель-
ного веса случаев СЛТ. Установ-
лены значимые различия между 
удельным весом случаев СЛТ и 
РСЛТ в зависимости от време-
ни суток: удельный вес случаев 
РСЛТ в ночное и утреннее время 
существенно больше, а в дневное 
и вечернее время  – существенно 
меньше удельного веса случаев 
СЛТ. У  подавляющего большин-
ства пациентов с СЛТ (63,4%) за-
болевание начиналось в вечернее 
и ночное время, а у подавляющего 
большинства пациентов с РСЛТ 
(65,6%)  – в ночное и утреннее 
время. Значительных гендерных 
различий в суточной динамике 
случаев СЛТ не обнаружено. При 
РСЛТ процент обращений за ме-
дицинской помощью ночью и у 
мальчиков, и у девочек значимо 
превышал процент обращений в 
другое время суток. У девочек не 
обнаружено существенных раз-

личий между частотой эпизодов 
РСЛТ утром, днем и вечером, в 
то время как у мальчиков частота 
эпизодов РСЛТ днем была суще-
ственно меньше частоты эпизодов 
утром. У мальчиков удельный вес 
случаев РСЛТ в ночное и утрен-
нее время был значительно боль-
ше, а в дневное и вечернее время – 
значительно меньше удельного 
веса случаев СЛТ. У  девочек су-
щественных различий между су-
точной динамикой случаев СЛТ и 
РСЛТ не установлено.

Таким образом, результаты на-
шего исследования не противо-
речат результатам других иссле-
дователей относительно того, что 
наибольшее количество обраще-
ний за неотложной помощью по 
поводу СЛТ наблюдается в ночное 
время. В  частности, в работе [13] 
представлены результаты исследо-
вания частоты обращений в отде-
ления неотложной помощи по по-
воду СЛТ у детей за каждые 3 часа. 
По результатам этого исследова-

Таблица. Количество случаев СЛТ и РСЛТ у детей в ночное, утреннее, дневное и вечернее время суток

Время
(часы)

СЛТ РСЛТ

р3 р4 р5

Мальчики Девочки Всего

р1

Мальчики Девочки Всего

р2
абс.

%
(ДИ 

-95%; 
+95%)

абс.

%
(ДИ 

-95%; 
+95%)

абс.

%
(ДИ 

-95%; 
+95%)

абс.

%
(ДИ 

-95%; 
+95%)

абс.

%
(ДИ 

-95%; 
+95%)

абс.

%
(ДИ 

-95%; 
+95%)

Ночь 1147
38,6 

(36,8; 
40,4)

532
35,8 

(33,4; 
38,2)

1679
37,7 

(36,3; 
39,1)

0,069 175
45,2 

(40,2; 
50,2)

29
41,0 

(29,6; 
52,4)

204
44,5 

(40,0; 
49,0)

0,507 0,014 0,389 0,005

Утро 473
16,1 

(14,8; 
17,4)*

228
15,4 

(13,6; 
17,2)*

701
15,7 

(14,6; 
16,8)*

0,620 80
20,6 

(16,6; 
24,6)*

17
23,9 

(14,0; 
33,8)*

97
21,1 

(17,4; 
24,8)*

0,528 0,019 0,052 0,003

День 605
20,3 

(18,9; 
21,7)*#

328
22,1 

(20,0; 
24,2)*#

933
20,9 

(19,7; 
22,1)*#

0,184 59
15,2 

(11,6; 
-18,8)*#

9
12,6 
(4,9; 

20,3)*
68

14,8 
(11,6; 

18,0)*#
0,581 0,016 0,060 0,002

Вечер 745
25,0 

(23,4; 
26,6)*#$

397
26,7 

(24,4; 
29,0)*#$

1143
25,7 

(24,4; 
27,0)*#$

0,234 74 19 (15,1; 
22,9)* 16

22,5 
(12,8; 
32,2)*

90
19,6 

(16,0; 
23,2)*

0,499 0,010 0,434 0,004

Всего 2970 100 1485 100 4455 100 – 388 100 71 100 459 100 – – – –

Примечания. Статистическая значимость различий (р<0,05):
* – по сравнению с удельным весом случаев в ночное время в соответствующей группе;
# – по сравнению с удельным весом случаев в утренние часы в соответствующей группе;
$ – по сравнению с удельным весом случаев в дневное время в соответствующей группе;
р1 – при сравнении удельного веса мальчиков и девочек в группе СЛТ;
р2 – при сравнении удельного веса мальчиков и девочек в группе РСЛТ;
р3 – при сравнении удельного веса мальчиков в группе с группой РСЛТ;
р4 – при сравнении удельного веса девочек в группе с группой РСЛТ;
р5 – при сравнении удельного веса случаев в группе с группой РСЛТ.
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ния, пик обращений приходится на 
временной промежуток 0.00–3.00, а 
в дневное время визиты в отделе-
ние неотложной помощи наблюда-
ются реже. Знание суточной дина-
мики частоты случаев СЛТ и РСЛТ 
имеет не только теоретическое зна-
чение для дальнейшего изучения 
патогенеза этих заболеваний, но и 
практическое значение для реше-
ния вопросов, связанных с органи-
зацией неотложной помощи детям 
с СЛТ на догоспитальном этапе и в 
стационаре.

Выводы
1. Наибольшее количество 

случаев и СЛТ, и РСЛТ регистриру-
ется в ночное время.

2. Наименьшее количество 
случаев СЛТ регистрируется в утрен-
ние часы, а РСЛТ – в дневное время.

3. Не обнаружено различий в 
суточной динамике СЛТ у мальчи-
ков и у девочек.

4. Установлены различия в су-
точной динамике РСЛТ у мальчиков 
и у девочек: у мальчиков частота эпи-
зодов РСЛТ утром существенно пре-

вышает частоту эпизодов в дневное 
время.

5. У  девочек существенных 
различий между суточной динами-
кой случаев СЛТ и РСЛТ не выявле-
но.

6. У  мальчиков обнаружены 
различия между суточной дина-
микой случаев СЛТ и РСЛТ: удель-
ный вес эпизодов РСЛТ в ночное и 
утреннее время значительно боль-
ше, а в дневное и вечернее время – 
значительно меньше удельного 
веса эпизодов СЛТ.  n
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Введение
В структуре острой детской забо-

леваемости наибольший удельный 
вес занимают острые респиратор-
ные инфекции вирусной и вирусно-
бактериальной природы. Наиболь-
шее значение в этиологии данной 
патологии занимают вирусы и ви-
русно-бактериальные ассоциации. 
Статистический анализ причин об-

ращаемости за врачебной помощью 
показал, что 30% всех обращений к 
врачу-педиатру связаны с жалобами 
на кашель (по данным Европейского 
респираторного общества и научно-
го общества педиатрической пуль-
монологии и аллергологии) [1, 2].

Сила повреждающего действия 
микроорганизмов зависит от многих 
факторов: свойств возбудителя, спо-

собности организма сопротивляться 
инфекции, которая определяется си-
лами естественной защиты организ-
ма в целом и респираторного тракта 
в частности [3].

Наиболее распространенный 
симптом при поражении дыхатель-
ных путей является кашель, возни-
кающий вследствие катарального 
воспаления слизистых оболочек ды-

Применение Инспирона  
при бронхолегочных патологиях  
вирусно-бактериальной этиологии  
у детей

Обследовано 100 детей от 2-х до 10 лет включительно с бронхолегочной патологией вирусно-
бактериальной природы на предмет изучения клинической эффективности и безопасности 
применения препарата Инспирон. Основная группа 50 детей получала препарат Инспирон, 
контрольная (50 человек) – амброксол. Эффективность и безопасность препарата оценивалась 
по динамике бронхообструктивного синдрома, кашля, одышки, физикальных параметров 
органов дыхания, переносимости и наличия аллергических реакций.
Проведенные исследования показали высокую эффективность препарата Инспирон. Выявлены 
выраженный антибронхообструктивный, муколитический, противокашлевый эффекты, более 
легкое отхождение мокроты. Ни в одном случае не зарегистрировано аллергических реакций 
или ларингоспазма. Отмечено значительное сокращение пребывания детей в стационаре, что 
привело к снижению расходов медицинского учреждения на лечение и обследование.

Р.Х. Бегайдарова – д.м.н., профессор, академик РАЕ, Ю.Г. Стариков, Г.К. Алшынбекова, 
А.Е. Дюсембаева, О.А. Золотарева
Карагандинский государственный медицинский университет, г. Караганда

Ключевые слова: Инспирон, амброксол, бронхообструктивный синдром, кашель, одышка.
UDC 616.233/.24-053.2-085
R.H. Begaydarova – MD, professor, academician of RAE, Y.G. Starikov, G.K. Alshynbekova, A.E. Dyussembaeva, O.A. Zolotareva
Karaganda State Medical University, Karaganda city
The use of the Inspiron in bronchopulmonary pathologies of viral-bacterial etiology in children
100 children from 2 to 10 years with a wheezing pathology of a virulent bacterial nature were examined for the purpose of 
studying the clinical efficacy and safety of the use of the drug Inspiron. The main group of 50 children received the preparation 
Inspiron, control (50 people) – ambroxol. The efficacy and safety of the drug was assessed by the dynamics of wheezing syn-
drome, cough, dyspnea, physical parameters of the respiratory system, tolerability and the presence of allergic reactions.
The carried out researches have shown high efficiency of a preparation inspirations. A pronounced antiwheezing, mucolytic, 
antitussive effect was revealed, and an easier exit of sputum. In no case are allergic reactions or laryngospasm recorded. A sig-
nificant decrease in the stay of children in the hospital was noted, which led to a decrease in the costs of medical institutions for 
treatment and examination.
Keywords: Inspiron, ambroxol, wheezing syndrome, cough, dyspnea.
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хательных путей. Кашель является 
защитной реакцией организма, игра-
ющей большую роль в самоочищении 
дыхательных путей от инородных 
тел или секрета; это форсирован-
ный выдох через рот, вызванный со-
кращением мышц грудной клетки и 
диафрагмы вследствие раздражения 
кашлевых рецепторов [4, 5, 6].

Механизм развития кашля связан 
с раздражением рецепторов блуж-
дающего нерва в области рефлек-
согенных зон гортани, бифуркации 
трахеи, крупных бронхов. У  детей 
раннего возраста слабость грудной 
мускулатуры, относительная узость 
просвета бронхов, повышенная вяз-
кость и гиперсекреция слизи явля-
ются основными причинами низкой 
эффективности кашля [7].

Чтобы респираторно-вирусная 
инфекция протекала гладко необхо-
димо купировать воспалительный 
процесс на ранней стадии заболева-
ния. Эта цель может быть достигнута 
своевременным назначением патоге-
нетической и этиотропной терапии 
и не всегда требует назначения анти-
бактериального препарата [8].

Купирование кашля является 
важным этапом в комплексном лече-
нии заболеваний органов дыхания. 
Фармакотерапия кашля включает 
применение лекарственных препара-
тов противокашлевого и оптимизи-
рующего кашель действия. У детей в 
остром периоде заболевания патоге-
нетически обоснованно применение 
препаратов, комплексно воздейству-
ющих на все стороны патологиче-
ского процесса кашля: восстановле-
ние дренажной функции бронхов, 
противовоспалительная, бронхо-
спазмолитическая терапия. Лечение 
детей затруднено определенными 
сложностями: ограниченный пере-
чень препаратов, разрешенных для 
использования, высокий риск разви-
тия аллергических реакций, дисбак-
териоза, иммунодефицита и др.[9].

Современные препараты про-
тивокашлевого действия можно ус-
ловно объединить в 4 группы с раз-
личными механизмами действия: 1. 
Препараты, угнетающие кашлевой 
центр, 2. Муколитики прямого дей-
ствия, муколитики кинетики, 3. От-
харкивающие препараты, 4. Комби-
нированные средства.

Выбор эффективного препарата 
в лечении кашля является актуаль-
ной и одновременно сложной про-
блемой в большом их реестре [9].

Всем этим требованиям отвеча-
ет известный препарат Фенспирид, 
который обладает противовоспа-
лительным, спазмолитическим дей-
ствием на гладкие мышцы бронхов, 
ингибирует адренорецепторы, сти-
мулирующие секрецию вязкой сли-
зи. Кроме того, Фенспирид способ-
ствует улучшению мукоциллиарного 
клиренса и уменьшает выраженность 
кашля. Фенспирид  воздействует 
на воспалительный процесс дыха-
тельных путей при лечении ОРВИ 
и его осложнений, то есть, по сути, 
предупреждает полипрагмазию [10]. 
Особенностью Фенспирида является 
высокая терапевтическая эффектив-
ность, возможность применения во 
всех возрастных группах [11].

В  последние годы авторы ближ-
него и дальнего зарубежья едино-
душно отмечают эффект от при-
менения Фенспирида при таких 
заболеваниях, как хронический ла-
рингит, полиповый риносинусит, 
хронический бронхит, синусит, отит 
и др. Применение Фенспирида в ле-
чении вирусных инфекций у детей 
можно трактовать как патогенетиче-
скую терапию, купирующую основ-
ные проявления заболевания, в том 
числе и кашель. Переносимость дан-
ного препарата в большинстве слу-
чаев авторами оценена как хорошая, 
кроме того экономически выгодная, 
сопровождающаяся сокращением 
времени нахождения в стационаре 
[12, 13, 14, 15, 16, 17].

Цель работы: провести оценку 
эффективности и безопасности пре-
парата Инспирон у детей различного 
возраста с бронхолегочными патоло-
гиями вирусно-бактериальной этио-
логии.

Материалы и методы
Собственные исследования по 

оценке изучения клинической эф-
фективности и безопасности приме-
нения препарата «Инспирон» прово-
дились в 2017 году у детей в возрасте 
от 2-х до 10 лет включительно, го-
спитализированных в областную ин-
фекционную больницу г. Караганды.

В  работе были использованы 
личные наблюдения авторов. Было 
обследовано 100 детей, включенных 
в 2 группы (основная и контроль-
ная), которые соответствовали диа-
гностическим критериям и тяжести 
заболевания.

Структура нозологических форм 
у детей обеих групп наглядно пред-
ставлена в таблице 1.

По группам дети распределялись 
методом случайной выборки и были 
сопоставимы между собой по полу, 
тяжести заболевания и возрасту. 
В таблице 2 представлено распреде-
ление больных по полу.

Возраст больных детей колебался 
от 2-х до 10 лет включительно. Ос-
новной удельный вес приходился на 
детей дошкольного возраста и наи-
меньший – на больных старше 7 лет. 
В таблице 3 представлена возрастная 
структура детей.

Так как по механизму действия 
в педиатрической практике нет 
аналогов Инспирону, то в качестве 
препарата сравнения использовали 
амброксол, как муколитический пре-
парат, использующийся для лечения 
болезней органов дыхания. При этом 
использовалась одна и та  же лекар-
ственная форма в виде сиропа. Во 
время лечения дети обеих групп не 
получали других отхаркивающих и 
муколитических препаратов.

Детям первой группы (основная), 
включающей 50 детей, назначали 
препарат Инспирон сироп согласно 
официальной инструкции по 4  мг/

Таблица 1. Структура нозологических форм

Заболевание Основная группа Контрольная группа
ОРВИ 3 детей (6,0%) 2 детей (4,0%)

Острый обструктивный 
бронхит 14 детей (28,0%) 17 детей (34,0%)

Внебольничная 
пневмония 23 ребенка (46,0%) 25 детей (50,0%)

Ларинготрахеит 10 детей (20,0%) 6 детей (12,0%)
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кг (в 1 мл 2 мг вещества) массы тела 
в сутки, разделенные на 2–3 приема. 
Курс лечения  – 7–10 дней (Произ-
водитель: ПАО  «Киевмедпрепарат», 
Украина, 01032, г. Киев, ул. Саксаган-
ского, 139).

Вторая группа  – 50 детей (кон-
трольная) получала «амброксол» в 
виде сиропа. Детям от 2-х до 6 лет 
назначали по 1 мл 3 раза в день, а де-
тям старшего возраста – 2 мл 2 раза в 
день. Инспирон и амброксол, приме-
няемые в виде лекарственной формы 
сироп, назначали для достижения 
клинического эффекта в виде поло-
жительной динамики кашля, одыш-
ки, бронхообструктивного синдрома 
и физикальной картины органов ды-
хания.

Результаты и обсуждение
Эффективность и безопасность 

Инспирона оценивалась по следую-
щим критериям: динамики бронхо-
обструктивного синдрома, кашля, 
одышки, физикальных параметров 
органов дыхания, переносимости и 
наличия аллергических реакций.

Большинство детей поступали в 
стационар на 2-й день заболевания 
с жалобами на интоксикацию (по-
вышение температуры, снижение 
аппетита, нарушение сна, тошнота, 
бледность), катаральные явления, 
одышку и кашель. Кашель сухой, 
грубый, болезненный, довольно 
частый регистрировался преиму-
щественно в дневное время суток. 
В  начале заболевания кашель был 
сухой и носил малопродуктивный 
характер. Заболевания у отдельных 
детей сопровождались осиплостью 
голоса, а у 2-х детей в возрасте от 2-х 
до 3-х лет – афонией. У 10% детей в 
обеих группах кашель был влажным, 
с трудно отделяемой мокротой.

Наиболее выраженный и болез-
ненный кашель, нарушающий сон в 
ночное время, был у детей старшего 
возраста. В  таблице  4 представлены 
основные симптомы заболевания до 
лечения.

У  больных в основной и кон-
трольной группах в 28% и 34% со-
ответственно был выраженный 
бронхообструктивный синдром, 
проявляющийся одышкой смешан-
ного характера, дистанционными 
хрипами, кашлем, ослабленным или 

жестким дыханием при аускульта-
ции органов грудной клетки, сухими 
или влажными хрипами.

На вторые сутки после примене-
ния препарата Инспирон у детей в 
основной группе отмечалась явная 
положительная динамика обструк-
тивного синдрома. Так, в основной 
группе синдром бронхиальной об-
струкции у 10 больных уже на 2-е 
сутки имел минимальную выражен-
ность в сравнении с контрольной 
группой (р<0,05), а на 3-и сутки у 
всех детей он был практически лик-
видирован. В контрольной же группе 
у 8 больных улучшение отмечалось 
лишь на 5-е сутки, а полное купи-
рование процесса достигло своего 
апогея на 7–10 день, что значитель-
но позднее в сравнении с основной 
группой.

Кашель у детей в обеих группах 
в начале заболевания был сухой, 
болезненный, отхождение мокроты 
было затруднено или полностью от-
сутствовало. В основной группе уже 
на 3-и сутки у 50% больных кашель 
стал влажным с хорошо отделяемой 
мокротой, а на 5-е сутки у 96% детей 
полностью исчез. Динамика положи-
тельных сдвигов кашля в контроль-
ной группе шла более медленными 
темпами (р<0,05) и позитивная кар-

тина стала проясняться только после 
5 суток госпитализации. У 20% боль-
ных контрольной группы кашель со-
хранялся даже к 7 дню лечения при 
полном отсутствии кашля у детей 
основной группы. Динамика кашля в 
течение курса лечения исследуемы-
ми препаратами продемонстрирова-
на на рисунке 1, где по оси ординат 
отражен процент кашляющих боль-
ных, по оси абсцисс – дни терапии.

Клиническая эффективность 
препарата Инспирон оценивалась 
также по выраженности и продол-
жительности одышки. В  основной 
группе к моменту поступления в 
стационар одышка смешанного ха-
рактера была выявлена у 32  (64,0%) 
детей и у 25  (50,0%) детей в кон-
трольной группе. После назначения 
препарата Инспирон уже на 2 сутки 
одышка в первой группе исчезла у 
20 (62,5%) детей, а к 4 дню госпита-
лизации у всех больных было ровное 
дыхание в пределах анатомо-физио-
логических нормативов.

В контрольной группе на 3-е сут-
ки одышка исчезла только у 10 (40%) 
детей и полное угасание ее было до-
стигнуто к 6 дню болезни, что свиде-
тельствует о более продолжительном 
сохранении одышки в контрольной 
группе (р<0,05). Вышеуказанные па-

Таблица 2. Распределение больных по полу

Группа Основная группа Контрольная группа

пол

Мужской – 33 больных 
(66,0%)

Мужской – 31 больных 
(62,0%)

Женский – 17 больных 
(34,0%)

Женский – 19 больных 
(38,0%)

Таблица 3. Возрастная структура детей

Возраст Основная группа Контрольная группа
2–3 года 36 детей (72,0%) 42 ребенка (84,0%)
3–7 лет 11 детей (22,0%) 6 детей (12,0%)
>7 лет 3 детей (6,0%) 2 детей (4,0%)

Таблица 4. Основные симптомы заболевания до лечения

Симптомы заболевания Основная группа Контрольная группа
Бронхообструктивный 

синдром 14 детей (28,0%) 17 детей (34,0%)

Кашель 50 детей (100%) 50 детей (100%)

Одышка 32 ребенка (64,0%) 25 детей (50,0%)

Жесткое дыхание 37 детей (74,0%) 24 ребенка (48,0%)

Влажные хрипы 14 детей (28,0%) 12 детей (24,0%)

Сухие хрипы 17 детей (37,0%) 28 детей (56,0%)
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раметры отображены на рисунке 2.
Назначение препарата Инспирон 

в составе комплексной терапии по-
казало хорошую его переносимость. 
Необходимо подчеркнуть, что за весь 
период терапии в основной группе 
не было зафиксировано ни одного 
случая аллергических реакций, ла-
ринго- и бронхоспазма. В  противо-

положность этому в контрольной 
группе у двух детей на второй день 
лечения амброксолом отмечалась ал-
лергическая сыпь, а у одного ребенка 
двухлетнего возраста проявления 
ларингоспазма.

Продолжительность госпитали-
зации в основной группе составила 
в среднем 6,8 койко-дней, что су-

щественно меньше (р<0,05) пребы-
вания в стационаре больных в кон-
трольной группе (10,2 койко-дней).

Выводы
Применение препарата Инспирон 

показало его высокую эффективность 
у детей различного возраста с заболе-
ваниями органов дыхания вирусно-
бактериальной этиологии, что при-
вело к существенному сокращению 
койко-дней и снижению расходов ме-
дицинского учреждения на лечение и 
обслуживание больных детей.

Отмечен высокий бронхолити-
ческий и противокашлевой эффект 
препарата, что характеризовалось 
уменьшением частоты и выраженно-
сти кашля, и более легким отхожде-
нием мокроты.

Инспирон уменьшает действие 
основных патогенетических фак-
торов, которые способствуют раз-
витию воспаления, гиперсекреции 
бронхолегочной слизи и гиперреак-
тивности бронхов.

Многостороннее влияние Ин-
спирона на воспалительный процесс 
проявляется  предупреждением раз-
вития или купированием бронхооб-
структивного синдрома.  n
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Рисунок 1. Динамика кашля у детей

Рисунок 2. Динамика одышки в процессе лечения
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Болезнь Крона (БК)  – наибо-
лее серьезная и вместе с тем не-
достаточно изученная проблема 
детской гастроэнтерологии. Рост 
частоты встречаемости БК во всем 
мире был отмечен 6–8 лет назад, в 
том числе и у грудных детей, что 
вызвало новую волну повышен-
ного интереса к этой проблеме 
[Потапов, 2010; Корниенко, 2016]. 
Причины этого заболевания оста-
ются неизвестными, механизмы 
развития не до конца ясны [Заха-
рова и  др., 2009; Румянцева и  др., 
2016]. В  последнее время во всем 
мире люди стали чаще страдать 
болезнью Крона. Замечено также, 
что болезнь Крона больше рас-
пространена в западных странах, 
в северных регионах и обычно 
встречается у людей с высоким со-
циально-экономическим уровнем.

Впервые описание болезни 
представлено американским га-
строэнтерологом Б.Б.  Кроном 
в 1932  г., в честь которого она 
впоследствие была названа. БК 

представляет собой хроническое 
воспалительное заболевание пи-
щеварительного тракта неизвест-
ной этиологии с возможностью 
поражения любого его отдела от 
ротовой полости до перианаль-
ной области, характеризующее-
ся прерывистым (сегментарным) 
трансмуральным поражением 
слизистой и широким спектром 
кишечных и внекишечных кли-
нических проявлений [Белоусова, 
2012].

Согласно данным зарубежных 
авторов, большинство детей с 
БК – это подростки, средний воз-
раст которых составляет 12 лет. 
Как правило, заболевание возни-
кает в молодом возрасте между 
15 и 30 годами. Значительно реже 
заболевание встречается в возрас-
те до 7 лет, а сообщения о заболе-
вании детей в возрасте до 1 года 
являются единичными [Корниен-
ко, 2016]. В  литературе имеются 
противоречивые данные относи-
тельно полового состава больных 

детей: согласно одним данным, 
заболеваемость среди обоих полов 
относительно эквивалентна (со-
отношение мальчиков к девочкам 
1:1,1), по другим данным, мальчи-
ки заболевают БК почти в два раза 
чаще [Fumiaki Ueno, et al.,2013]. 
В  мировой литературе имеются 
противоречивые сведения об осо-
бенностях течения БК у детей, от-
сутствует единая точка зрения на 
диагностическую значимость кли-
нических, эндоскопических и мор-
фологических критериев [Dignass 
et al., 2010; Kappelman et al., 2011; 
Michael J. Rosen, 2015].

Согласно современным пред-
ставлениям, патогенез БК  – это 
крайне сложное взаимодействие 
самоподдерживающихся патоло-
гических процессов, возникающих 
на фоне генетической предрас-
положенности к развитию абер-
рантного иммунного ответа как 
со стороны иммунной системы в 
целом, так и локальной иммунной 
системы в частности, происходя-

Тяжелое течение болезни Крона  
у подростка 16 лет  
(клинический случай из практики)

Представлен клинический случай тяжелого течения болезни Крона (БК) у девушки-подростка 
16 лет. Отмечены клинические и инструментальные особенности указанного заболевания. 
Представлены этапы диагностического поиска и эффективность стандартных методов терапии.

Т.А. Крючкова, Е.Н. Вакулина
Белгородский государственный национальный исследовательский 
университет, г. Белгород

Ключевые слова: болезнь Крона, тяжелое течение, подросток.
T.A. Kryuchkova, H.N. Vakulina
Severe course of Crohn’s disease in adolescent (clinical case report)
Belgorod National Research University, Belgorod
Presented clinical case severe Crohn’s disease (CD) in girl-teenager of 16 years. Noted clinical and instrumental characteristics 
of the disease. Represented stages diagnostic search and the effectiveness of standard methods of treatment.
Keywords: Crohn’s disease, severe course, adolescent.
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щее в присутствии неизвестного 
триггерного фактора, возможно 
инфекционного [Захарова и  др., 
2010; Rieber еt al., 2012].

Несмотря на значительное 
число работ, посвященных изуче-
нию этиологии и патогенеза БК, 
причины заболевания остаются 
неизвестными. Признанным счи-
тается мультифакториальный ге-
нез хронических воспалительных 
заболеваний кишечника [Гурова, 
Кильдиярова, 2016]. Предполага-
ется, что при БК наблюдается де-
фект в одном из рецессивных ге-
нов, контролирующих иммунный 
ответ против этиологического 
агента. Было доказано, что у боль-
ных с данной патологией наибо-
лее часто встречаются гены HLA 
DR1 и DQw5 [Насыхова, 2012].

Медикаментозная терапия 
является основным методом ле-
чения БК у детей. Она включает 
применение основных и вспомо-
гательных препаратов. Тактика 
лечебных мероприятий согласно 
международным и российским 
стандартам включает использо-
вание помимо охранительного 
режима и диетотерапии (дие-
та  №4 с исключением молочных 
продуктов или переход на полное 
энтеральное питание специали-
зированными смесями) противо-
воспалительных препаратов пер-
вого ряда  – 5-аминосалициловой 
кислоты (с «носителями» суль-
фасалазин и препараты «чистой» 
5-аминосалициловой кислоты 
(5-АСК)  – пентаса, салофальк, 
месакол и  пр.) и кортикостерои-
дов (системных  – преднизолон, 
гидрокортизон и топических  – 
будесонид).

За последние годы был опу-
бликован ряд согласительных 
документов, посвященных бо-
лезни Крона  – Европейский 
консенсус ECCO (European 
Crohn’s and Colitis Organisation) 
[Mahadevan  U., 2011; Белоусо-
ва  Е.А., 2012; Рекомендации Рос-
сийской гастроэнтерологической 
ассоциации по лечению болезни 
Крона у взрослых (проект), 2013; 
Michael J.  Rosen, 2015] и консен-
сус рабочей группы ESPGHAN 

(European Society for Pediatric 
Gastroenterology, Hepatology and 
Nutrition), который был сумми-
рован как «Protocriteria» [IBD 
Working Group of the ESPGHAN, 
2005]. В  представленных доку-
ментах в настоящее время ре-
комендовано применение более 
агрессивной терапии в педиа-
трии, включая иммуносупрессив-
ные препараты (азатиоприн, ме-
тотрексат) и антицитокиновую 
терапию (инфликсимаб и адали-
мумаб).

Предлагаемые схемы тера-
пии направлены на купирование 
острых атак болезни, предупреж-
дение рецидивов, опасных для 
жизни осложнений и обеспече-
ние адекватного качества жизни 
пациентов.

В  связи с трудностями диа-
гностики воспалительных забо-
леваний кишечника в педиатрии 
представляем клинический слу-
чай диагностики БК у девушки-
подростка и тактики лечебных 
мероприятий.

Пациентка  Н., 16 лет, впер-
вые поступила в отделение при-
емного покоя ГДБ г.  Белгорода 
17.08.2015  г. с жалобами на сни-
жение аппетита, периодическую 
тошноту и рвоту, выраженные 
приступообразные боли в жи-
воте, значительную потерю веса, 
жидкий стул, отсутствие мен-
струаций в течение 6 месяцев (с 
03.2015  г.), общую слабость, пе-
риодические подъемы Т°  тела до 
37,5°–38°С.

Из анамнеза жизни известно, 
что пациентка родилась у здоро-
вых родителей, от первой бере-
менности и родов, протекавших 
без патологических особенно-
стей. Вес девочки при рождении 
был 3000  г., длина тела  – 51  см, 
на грудном вскармливании на-
ходилась до 1,5 мес., а затем из-за 
гипогалактии у матери была пере-
ведена сначала на смешанное, а в 
последующем на искусственное 
вскармливание. Сроки прикор-
мов и корригирующих добавок на 
первом году жизни осуществля-
лись согласно возрасту. Из пере-

несенных заболеваний: острые 
респираторные инфекции, ветря-
ная оспа в возрасте 3 лет. Ребенок 
привит по возрасту. Реакций на 
проведение профилактических 
прививок не отмечает. Аллерго-
логический анамнез отягощен из-
за проявлений пищевой аллергии 
в виде аллергической пятнистой и 
зудящей сыпи на коже лица и ту-
ловища после приема цитрусовых 
и шоколада.

Из анамнеза настоящего за-
болевания известно, что ребенок 
впервые заболел полгода назад, 
когда впервые появились жалобы 
на периодические ноющие боли 
в животе в околопупочной об-
ласти, диспептические расстрой-
ства в виде тошноты и рвоты, не 
связанные с приемом пищи, сни-
жение аппетита. Находилась на 
стационарном лечении в ЦРБ по 
месту жительства с диагнозом: 
хронический гастрит. Данных о 
проведенном лечении в стаци-
онаре по месту жительства нет. 
После выписки из ЦРБ заметного 
улучшения самочувствия больная 
не отмечала. Боли в животе со-
хранялись, появились изменения 
характера стула – запоры чередо-
вались диареей; значительно сни-
зился аппетит. В  течение месяца 
пациентка потеряла в массе тела 
в среднем около 20 кг, появилась 
гиперемированная пятнистая 
сыпь на коже нижних конеч-
ностей, прекратились mensis, в 
общем анализе крови отмечалась 
выраженная анемия. Амбулатор-
но проводилась медикаментоз-
ная коррекция дисбактериоза 
кишечника биопрепаратами, на-
значались антациды. Видимого 
эффекта от назначенного лечения 
не отмечала.

В начале августа 2015 г. до го-
спитализации в отделение  №6 
МБУЗ городской детской боль-
ницы (ГДБ) г.  Белгорода в кли-
нико-диагностическом центре 
(КДЦ) с диагностической целью 
была проведена компьютерная 
томография (КТ) органов брюш-
ной полости (ОБП). Заключение: 
гепатомегалия, жировой гепатоз. 
Брыжеечная и забрюшинная лим-
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

фоаденопатия. Для уточнения 
диагноза и дальнейшего лечения 
пациентка была госпитализиро-
вана в ГДБ г. Белгорода, где и на-
ходилась на обследовании и лече-
нии с 17.08.2015 г. по 11.09.2015 г.

При поступлении в отделение 
общее состояние было расценено 
как тяжелое за счет абдоминаль-
ного болевого, диспептического, 
кожного, интоксикационного 
синдромов, резкого снижения 
веса на фоне синдрома мальди-
гестии. Самочувствие плохое. 
Ребенок правильного телосло-
жения, резко пониженного пи-
тания. При осмотре отмечалась 
выраженная бледность и су-
хость кожных покровов, пери-
орбитальный цианоз. Вес – 34 кг, 
рост – 154 см. Физическое разви-
тие очень низкое, дисгармонич-
ное (рост  – <10-го процентиля, 
вес  – <3-го процентиля). Прак-
тически отсутствует подкожно-
жировой слой (дефицит массы 
тела составлял примерно 63%). 
ИМТ=14,3. На коже нижних ко-
нечностей в области нижней тре-
ти голеней и стоп с обеих сторон 
отмечается гиперемированная 
полиморфная пятнисто-папу-
лезная сыпь размером от 0,5 до 
1,0 см в диаметре, на фоне кото-
рой отмечаются пустулезные эле-
менты с изъязвлениями в центре. 
Элементы гангренозной пиодер-
мии видны в большей степени на 
коже голеней. Периферические 
лимфоузлы не увеличены, без-
болезненны. Щитовидная железа 
не увеличена, безболезненна. Зев 
не гиперемирован. Язык влаж-
ный, обычного размера, сосочки 
развиты хорошо, обложен белым 
налетом на всем протяжении. 
ЧД – 18 в минуту. Грудная клетка 
цилиндрической формы, обе ее 
половины одинаково участвуют в 
акте дыхания. Перкуторно  – над 
легкими звук ясный, легочный. 
В легких при аускультации опре-
деляется везикулярное дыхание, 
хрипы не выслушиваются. Грани-
цы относительной тупости серд-
ца при перкуссии соответствуют 
возрастной норме. Тоны сердца 
при аускультации приглуше-

ны, ритмичные, ЧСС  – 82 удара 
в минуту. АД  – 110/75  мм  рт.ст. 
на обеих руках. Видимых отеков 
нет. Живот обычной формы, ак-
тивно участвует в акте дыхания. 
При поверхностной пальпации 
определяется выраженная болез-
ненность в пилородуоденальной 
и илеоцекальной областях. При 
глубокой пальпации живота в ле-
вой подвздошной области паль-
пируется сигмовидная кишка в 
виде тяжа размерами 2,0×2,0  см, 
болезненна, малоподвижна, спаз-
мирована, плотноэластической 
консистенции. В  илеоцекальной 
области пальпируется болез-
ненный инфильтрат размером 
3,0×4,0  см. Печень  – у края ре-
берной дуги, селезенка не высту-
пает из-под края реберной дуги. 
Стул  – 2–3  раза в сутки, корич-
невого цвета, разжижен, без па-
тологических примесей, крови и 
резкого запаха. Симптом поко-
лачивания отрицательный с обе-
их сторон. Мочеиспускание – без 
патологических особенностей.

На основании жалоб при по-
ступлении, анамнеза жизни и за-
болевания, а также объективных 
данных клинического осмотра 
впервые был выставлен предва-
рительный диагноз: субтоталь-
ное поражение толстого и тонко-
го кишечника. Болезнь Крона?

Для подтверждения диагноза 
было назначено общепринятое и 
специальное рентгенологическое 
обследование.

Общий анализ крови (ОАК) 
от 17.08.2015 г.: Эр. – 3,53×1012/л, 
НВ  – 89  г/л, Л.  – 6,6×109/л, 
Тр. –551×109/л, б. – 0%, п. – 3,5%, 
э.  – 0%, с.  – 46,5%, м.  – 5%, л.  – 
45%, СОЭ – 60 мм/ч.

Биохимическое исследова-
ние крови от 18.08.2015  г.: об-
щий белок  – 64  г/л, альбумин  – 
37  г/л, мочевина  – 2,43  мм/л, 
креатинин  – 72  мм/л, общий 
билирубин  – 10  мкмоль/л, сахар 
крови  – 4,18  ммоль/л, холесте-
рин – 2,9 ммоль/л, АЛТ – 10 Ед/л, 
АСТ – 13 Ед/л, щелочная фосфа-
таза  – 229  Ед/л, тимоловая про-
ба  – 1,4, кальций  – 2,2  ммоль/л, 
хлор – 96 мм/л, СРБ – 13 г/л, сыво-

роточное железо – 10,3 мкмоль/л, 
общая железосвязывающая спо-
собность (ОЖСС) – 29 мкмоль/л.

Анализ крови на антину-
клеарные антитела (ANA) от 
18.08.2015 г. – отриц.

Коагулограмма от 26.08.2015 г.: 
фибриноген  – 3,67  г/л, протром-
биновый индекс (ПТИ)  – 92%, 
международное нормализован-
ное отношение (МНО) – 1,1.

Общий анализ мочи (ОАМ) от 
18.08.2015  г.: уд.  вес  – 1030, эпи-
телий плоский  – 7–8–10 в  п./зр., 
лейкоциты – 6–8 в п./зр., эритро-
циты свежие  – 0–1 в  п./зр., соли 
– оксалаты мелкие.

Анализ кала на скрытую 
кровь от 18.08.2015 г. – отриц.

Копрограмма от 22.08.2015  г.: 
цвет  – коричневый, консистен-
ция  – мягкая, растительная 
клетчатка  – непереваренная  ++, 
переваренная ++, крахмал – вну-
триклеточный  +, патогенные 
простейшие, яйца глистов, дрож-
жевые грибы – не обнаружены.

УЗИ ОБП и почек от 
18.08.2015 г.: косвенные признаки 
холецистита.

УЗИ органов малого таза от 
18.08.2015  г.: органической пато-
логии не выявлено.

Рентгенография органов груд-
ной клетки от 18.08.2015  г.: без 
патологии.

ЭКГ от 17.08.2015  г.: синусо-
вая тахикардия, электрическая 
ось сердца (ЭОС) вертикальная.

ЭФГДС от 19.08.2015 г.: дуоде-
ногастральный рефлюкс. Поверх-
ностный антральный гастрит.

Ректороманоскопия от 
19.08.2015  г.: патология не выяв-
лена.

Ирригография от 20.08.2015 г.: 
субтотальное сужение толстой 
кишки и терминальной части 
тонкой кишки. Рельеф слизистой 
на вышеперечисленном участке 
имеет картину «булыжной мо-
стовой». Заключение: субтоталь-
ное поражение толстой и тонкой 
кишок. Болезнь Крона?

Заключение психологическо-
го обследования от 17.08.2015  г.: 
эмоциональная лабильность в 
ответ на стресс, внутреннее на-
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пряжение. Даны рекомендации.
На основании жалоб при по-

ступлении, анамнеза жизни и за-
болевания, клинических, лабора-
торно-инструментальных данных 
согласно Международной класси-
фикации болезни Крона (10 пере-
смотр) был выставлен основной 
диагноз: болезнь Крона, впервые 
выявленная, А1, L3, В2, тяжелая 
форма с высокой степенью актив-
ности. Дуоденогастральный реф-
люкс. Поверхностный антраль-
ный гастрит. Анемия 2  степени 
смешанного генеза. Гангренозная 
эритема.

Клиническую активность БК 
определяли с помощью педиа-
трического индекса активности 
болезни Крона (Pediatric Crohn’s 
Disease Activity Index  – PCDAI), 
так как он учитывает возрастные 
особенности детей и отражает 
степень тяжести заболевания ре-
бенка. Минимальная сумма бал-
лов – 0, максимальная – 100. Чем 
больше сумма баллов, тем выше 
активность. У  нашей пациентки 
сумма баллов составила 65, что 
соответствовало высокой степе-
ни активности. Помимо этого, 
дополнительными показателя-
ми активности воспалительного 
процесса являлись характерные 
изменения общего и биохимиче-
ского анализов крови (появление 
лейкоцитоза в динамике, резко 
ускоренная СОЭ, повышение 
С-реактивного белка (СРБ).

Была назначена терапия в 
соответствии с рекомендаци-
ями, разработанными ЕССО/
ESPGHAN: стол индивидуаль-
ный, с исключением молочных 
продуктов, сырой клетчатки; в ка-
честве базисной терапии в первые 
дни госпитализации был назна-
чен препарат из группы амино-
салицилатов  – салофальк (меса-
лазин) в суточной дозе 30  мг/кг, 
симптоматическая терапия в воз-
растных дозах внутрь  – омепра-
зол, эссенциальные фосфолипи-
ды (эссливер-форте), дротаверин, 
фолиевая кислота, препараты 
лактулозы (дюфалак), флемоксин 
(амоксициллин), нолицин (норф-
локсацин), арбидол (умфеновир).

24.08.2015  г. с диагностиче-
ской целью была проведена ви-
деоколоноскопия. Заключение: 
болезнь Крона с диффузным 
поражением толстой и тонкой 
кишок, индекс эндоскопической 
активности 2–3.

Гистологическое исследова-
ние биоптата тонкой кишки от 
27.08.2015  г.: поверхностный ки-
шечный эпителий с выраженной 
инфильтрацией из плазмоцитов с 
примесью лейкоцитов.

Учитывая тяжелое течение за-
болевания с высокой степенью 
активности для индукции ремис-
сии к терапии были добавлены 
системные глюкокортикостеро-
иды (ГКС)  – пульс-терапия ме-
типредом в суточной дозе 10  мг/
кг внутривенно капельно с фи-
зиологическим раствором №3 – в 
комбинации с тиопуринами (аза-
тиоприн) из расчета 2 мг/кг в сут-
ки внутрь.

На фоне данного лечения че-
рез 10 дней терапии отмечалась 
видимая положительная динами-
ка в общем состоянии и самочув-
ствии подростка. Девочка стала 
более активной; уменьшился аб-
доминальный болевой синдром; 
улучшился аппетит; отмечалось 
повышение массы тела (+3  кг 
250 г); значительно уменьшились 
кожные высыпания на коже ниж-
них конечностей и практически 
исчезли очаги гангренозной пио-
дермии.

ОАК от 31.08.2015  г.: Эр.  – 
3,31×1012/л, НВ – 87 г/л, гипохро-
мия, Л. – 9,3×10%, Тр. – 423×109/л, 
б. – 0%, п. – 1%, э. – 1%, с. – 65%, 
м. – 5%, л. – 28%, СОЭ – 50 мм/ч.

Биохимическое исследова-
ние крови от 26.08.2015 г.: общий 
билирубин  – 9  мкмоль/л, АЛТ  – 
14 Ед/л, АСТ – 21 Ед/л.

ОАМ от 31.08.2015 г.: без пато-
логии.

Анализ кала на скрытую кровь 
от 31.08.2015 г. – отриц.

Копрограмма от 31.08.2015  г.: 
цвет  – коричневый, консистен-
ция  – мягкая, растительная 
клетчатка  – непереваренная  +, 
мышечные волокна с исчерчен-
ностью  – 0–1 в  п./зр., мышечные 

волокна без исчерченности – 0–1 
в  п./зр., крахмал  – внеклеточ-
ный ++, патогенные простейшие, 
яйца глистов, дрожжевые грибы – 
не обнаружены.

В  плане дальнейшего лече-
ния, учитывая тяжелое течение 
БК у пациентки, согласно между-
народным стандартам лечения 
пациентов с БК у детей, решено 
продолжить лечение системны-
ми ГКС (преднизолон) внутрь из 
расчета 1–1,5  мг/кг массы тела 
в сутки в комбинации с имму-
носупрессорами (азатиоприн) в 
прежней суточной дозе. Само-
чувствие ребенка на фоне про-
водимого лечения улучшалось: 
общая слабость еще сохраня-
лась, однако нормализовалась 
температура тела (36,5°–36,6°С), 
улучшился аппетит, отмечалась 
значительная прибавка в массе 
тела (+6кг=40,4 кг), боли в живо-
те заметно уменьшились, сыпь на 
коже нижних конечностей исчез-
ла, стул – 1–2 раза в сутки, без па-
тологических примесей. Однако в 
ОАК еще сохранялась анемия, не-
большой лейкоцитоз и ускорен-
ная СОЭ.

ОАК от 07.09.2015  г.: Эр.  – 
3,29×1012% НВ  – 92  г/л, Л.  – 
10,5×10%, Тр. – 666×10%, б. – 0%, 
п. – 1%, э. – 1%, с. – 56%, м. – 6%, 
л. – 36%, СОЭ – 49 мм/ч.

Биохимическое исследова-
ние крови от 10.09.2015  г.: об-
щий билирубин  – 10  мкмоль/л, 
АЛТ  – 34  Ед/л, АСТ  – 38  Ед/л, 
СРБ  – 15  мг/л, щелочная фосфа-
таза  – 210  Ед, тимоловая про-
ба  – 2,0, общий белок  – 66  г/л, 
альбумины – 36 г/л, холестерин – 
4,9 ммоль/л, сахар – 4,32 ммоль/л.

Копрограмма от 07.09.2015  г.: 
цвет  – коричневый, консистен-
ция – мягкая, растительная клет-
чатка переваренная  +, крахмал 
внутриклеточный  +, жир ней-
тральный  +, жирные кислоты  +, 
патогенные простейшие, яйца 
глистов, дрожжевые грибы  – не 
обнаружены.

ОАМ от 07.09.2015 г.: без пато-
логии.

УЗИ ОБП от 9.09.2015 г.: диф-
фузные изменения печени.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Несмотря на клиническое 
улучшение, у пациентки сохра-
нялась активность процесса, что 
являлось показанием для прове-
дения антицитокиновой терапии.

11.09.2015  г. пациентка была 
выписана домой с необходимыми 
рекомендациями со значительным 
улучшением общего состояния 
и самочувствия под наблюдение 
врача-гастроэнтеролога областной 
детской клинической больницы 
(ОДКБ) г.  Белгорода для решения 
вопроса о выделении квоты с це-
лью дальнейшего обследования и 
лечения в одной из гастроэнтеро-
логических клиник г. Москвы.

Данный клинический случай 
демонстрирует сложность диа-
гностики БК у детей и трудность 
в целом дифференциальной диа-
гностики воспалительных болез-
ней кишечника. Зачастую един-
ственными проявлениями этой 

патологии является резкая по-
теря массы тела, абдоминальный 
болевой и диспептический син-
дромы. Окончательная верифи-
кация диагноза стала возможна 
только после проведения видео-
колоноскопии и гистологическо-
го исследования биоптата тон-
кой кишки. Учитывая тяжелое 
течение заболевания с высокой 
степенью активности, подтверж-
дена эффективность комплекс-
ной терапии системными ГКС в 
комбинации с азатиоприном для 
индукции ремиссии в соответ-
ствии с международными стан-
дартами лечения пациентов с БК.

Таким образом, БК является 
мультифакторным заболеванием, 
причиной которого могут быть 
в равной степени как экзоген-
ные, так и эндогенные факторы. 
Механизм развития заболевания 
остается до сих пор предметом 

многочисленных обсуждений в 
научном мире. Из ведущих пато-
генетических механизмов можно 
выделить как несостоятельность 
иммунной системы организма 
в целом, так и ее участие в фор-
мировании неспецифического 
длительно протекающего воспа-
ления. Диагностика БК у детей 
представляет большую слож-
ность, учитывая низкую распро-
страненность заболевания, поли-
морфизм клинической картины и 
недостаточную настороженность 
педиатров первичного звена в от-
ношении этой патологии.

Представленный клиниче-
ский случай поможет врачам-пе-
диатрам вовремя заподозрить БК 
и направить больного ребенка в 
специализированное медицин-
ское учреждение для дообсле-
дования и определения тактики 
лечения. n
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Введение
Проблема острых пневмоний у 

детей привлекает пристальное вни-
мание педиатров. Это связано как 
с высокой распространенностью 
инфекций респираторного трак-
та, так и с серьезностью прогноза 
пневмоний у детей [1]. В настоящее 
время известно, что пневмония как 
причина детской заболеваемости и 
смертности является управляемой 
[2].

В ведении пациентов с пневмо-
нией важна своевременная анти-
бактериальная терапия, которая 
определяет исход заболевания. 
В  настоящее время, по данным 
Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), представления об 
этиологии пневмонии у детей су-
щественно разнятся. Микробиоло-
гическое подтверждение диагноза 
пневмонии связано с трудностями 
получения материала из очага ин-

фекции, низкой чувствительно-
стью традиционных методов диа-
гностики [3]. Спектр возбудителей 
респираторных инфекций, к кото-
рым относятся и внебольничные 
пневмонии, весьма разнообразен. 
Самым частым бактериальным 
возбудителем внебольничной 
пневмонии у детей является пнев-
мококк [4]. Широкое распростра-
нение пневмококковой инфекции 
среди детей раннего возраста об-

Внебольничная пневмония у детей, 
вызванная пневмококками MLSB-  
и M-фенотипа: клинические случаи

Залогом эффективного лечения бактериальной инфекции является быстрый и правильный 
подбор антимикробной терапии. ВОЗ и ЮНИСЕФ был разработан Глобальный план действий 
по профилактике и контролю пневмонии (GAPPD), целью которого является ликвидация 
предотвратимых причин детской смертности к 2025 г. путем оптимизации диагностики и 
лечения. Основные возбудители пневмонии являются «прихотливыми» микроорганизмами, 
требующими специальных питательных сред и условий культивирования, отсутствующих 
во многих лабораториях. В связи с низкой результативностью этиологической диагностики 
выбор антибактериальной терапии при пневмонии в практике врача-педиатра, как правило, 
эмпирический. В статье приводится описание клинических случаев внебольничных 
пневмоний у детей, вызванных штаммами Streptococcus pneumoniae c множественной 
устойчивостью к антибиотикам. Приведенный опыт может быть использован врачами-
педиатрами в повседневной практике.
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условлено наличием большого 
числа серотипов и возрастными 
особенностями иммунного отве-
та [5]. Также существенную роль в 
возникновении пневмонии играют 
Haemophilus influenzae тип b (до 10% 
случаев, преимущественно у детей 
в возрасте дo 2 лет жизни) [6, 7] и 
пневмонии, вызванные атипичны-
ми возбудителями (Legionella  spp., 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 
pneumoniae) [8].

В настоящее время вoзбудители 
внебольничной пневмонии у 
детей часто характеризуются 
резистентнoстью к антибакте-
риальным препаратам. В  связи с 
этим в идеальном варианте вы-
бор схемы антибактериальнoй 
терапии дoлжен прoвoдиться 
индивидуальнo с учетом 
вoзмoжнoй резистентнoсти 
вoзбудителя, тяжести и характера 
течения забoлевания [9]. По на-
шему мнению, подбор антибак-
териальной терапии проводится 
эмпирически с учетом места воз-
никновения заболевания, фоново-
го состояния и возраста ребенка.

Описание клинических случаев, 
вызванных пневмококками с мно-
жественной устойчивостью к анти-
биотикам, поможет повысить бди-
тельность практикующих врачей в 
отношении антибактериальной те-
рапии внебольничной пневмонии 
у детей. Объектами наблюдения 
были два пациента в возрасте 2 и 
7 лет, поступившие в стационар в 
2015–2016 гг. с диагнозом внеболь-
ничной пневмонии.

Методы исследования
Бактериологическое исследо-

вание
Для бактериологического ис-

следования использовали индуци-
рованную мокроту, мазки из но-
соглотки. Для выделения чистых 
культур пневмококков исполь-
зовали кровяной агар на основе 
Columbia Agar (Bio-Rad, Франция) 
с добавлением 5% эритроцитарной 
массы, а также Chocolate Agar Base 
без селективной добавки (HiMedia, 
Индия). Инкубация проводилась в 
эксикаторе при температуре 35°C в 
течение 24 ч. Идентификация пнев-

мококков проводилась на основа-
нии морфотинкториальных, куль-
туральных, антигенных свойств 
(Slidex pneumo-Kit, bioMeriеux, 
Франция), чувствительности к 
желчи и оптохину.

Серотипирование
Серотипирование Streptococcus 

pneumoniae проводили методом 
мультиплексной полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), используя 
40 пар праймеров [10]. Фрагменты 
cps-генов, имеющихся у всех кап-
сульных штаммов S.  pneumoniae, 
амплифицировали по следую-
щему температурному профилю: 
94°С – 2 мин.; 94°С – 15 сек., 56°С – 
10  сек., 72°С  – 15  сек., 35 циклов; 
72°С  – 10  мин., хранение при 4°С. 
Данная реакция использовалась в 
качестве теста, подтверждающего 
принадлежность к пневмококкам. 
Праймеры (39  пар), используемые 
для амплификации фрагментов 
cps-генов, кодирующих серогруп-
пы/серотипы 1, 2, 3, 4, 5, 6А/6В/6С, 
7F/7A, 7С/(7В/40), 8, 9L/9N, 9V/9A, 
10A, 10F/(10С/33С), 11A/11D, 
12F/(12A/44/46), 13, 14, 15A/15F, 
15В/15С, 16F, 17F, 18A/18B/18C/18F, 
19A, 19F, 20, 21, 22A/22F, 23A, 23В, 
23F, 24A/24B/24F, 31, 33F/(33A/37), 
34, 35A/(35C/42), 35B, 35F/47F, 
38F/25F, 39F, были сгруппированы 
в 10 мультиплексных реакций, про-
водимых последовательно. Ампли-
фикация проводилась на приборе 
Applied Biosystems по следующему 
температурному профилю: 94°С  – 
2 мин.; 94°С – 15 сек., 56°С – 10 сек., 
72°С  – 15  сек., 35 циклов; 72°С  – 
10 мин.; 4°С – хранение. Продукты 
амплификации детектировали в 
1,5% агарозном геле (Sigma, США) 
с последующей визуализацией бро-
мистым этидием (ФБУН «ЦНИИ 
эпидемиологии» Роспотребнадзо-
ра) при ультрафиолетовом излу-
чении (λ=310  нм) в трансиллюми-
наторе Modular Imager Gel Doc XR 
System (Bio-Rad, США). Размеры 
ПЦР-продуктов определяли срав-
нением с маркером молекулярного 
веса ДНК (100 bp DNA Ladder; Ев-
роген, Россия).

Генотипирование
Мультилокусное сиквенс-типи-

рование (Multibus sequence typing, 

MLST) штаммов S. pneumoniae про-
водили в соответствии с междуна-
родными стандартами [11]. MLST 
основано на изучении 7 генов 
«домашнего хозяйства» и опреде-
лении аллельного профиля (сик-
венс-типа) с использованием базы 
данных, размещенной на веб-сайте 
http://www.mlst.net/. Полученные 
данные были проанализированы с 
помощью программного обеспече-
ния eBURST [12] для определения 
принадлежности сиквенс-типов к 
определенному клональному ком-
плексу. Секвенирование проводи-
лось компанией «Синтол» (Россия).

Исследование чувствительно-
сти к антимикробным препара-
там

Исследование чувствительно-
сти к антимикробным препаратам 
проводили диско-диффузионным 
методом и методом микроразведе-
ний в бульоне Мюллера-Хинтона 
с добавлением 2,5% крови лошади 
[13]. Для приготовления инокулю-
ма использовали суточную чистую 
культуру S.  pneumoniae, которую 
суспендировали в 0,9% стерильном 
растворе хлорида натрия до мут-
ности, эквивалентной 0,5 по стан-
дарту McFarland. Интерпретацию 
результатов проводили согласно 
российским клиническим рекомен-
дациям [14] и европейским кри-
териям ELTCAST [15]. В  качестве 
контроля использовался штамм 
S. pneumoniae АТСС 49619. Гены ре-
зистентности к макролидам/линко-
замидам ermB и mefE, а также гены 
тетрациклинрезистентности tetO и 
tetM выявляли с помощью тради-
ционной ПЦР с электрофоретиче-
ской детекцией (см. выше).

Клинические примеры
Клинический пример 1
Больная  В., возраст 2 года, до-

ставлена бригадой скорой меди-
цинской помощи в педиатрическое 
отделение с жалобами на сухой 
приступообразный кашель, повы-
шение температуры тела до 40°С, 
заложенность носа.

Заболевание началось 3 нед. на-
зад с сухого кашля, заложенности 
носа. Наблюдалась участковым 
педиатром с диагнозом острой ре-
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спираторной вирусной инфекции 
(ОРВИ), на амбулаторном этапе 
получала муколитическую и про-
тивовирусную терапию. В ночь пе-
ред госпитализацией отмечались 
повышение температуры тела до 
40°С, сухой приступообразный 
кашель, заложенность носа, вя-
лость, недомогание. Известно, что 
девочка посещала детский сад; 
ОРИ болеет до 3 раз в год.

При объективном осмотре от-
мечалось состояние средней сте-
пени тяжести за счет симптомов 
интоксикации, снижения аппе-
тита; ребенок вялый, капризный. 
Температура тела после приема 
парацетамола (был дан при транс-
портировке) снизилась до 36,8°С. 
Кожный покров бледно-розовый, 
умеренно влажный. Подкож-
но-жировая клетчатка развита 
удовлетворительно, распределена 
равномерно. Видимые слизистые 
оболочки бледно-розовые, влаж-
ные. Миндалины не увеличены. 
Лимфатические узлы не пальпи-
руются. Грудная клетка цилин-
дрической формы. Дыхание через 
нос затруднено за счет густого 
слизистого отделяемого. При 
пальпации легких болезненности 
в межреберных промежутках нет. 
При перкуссии отмечается при-
тупление перкуторного звука в 
верхней доле справа. При аускуль-
тации – дыхание жесткое, выслу-
шиваются единичные крепитиру-
ющие хрипы справа в проекции 
3–4-х сегментов. Частота дыха-
тельных движений 26/мин. Сер-
дечные тоны ясные, ритмичные. 
Частота сердечных сокращений 
110/мин., артериальное давление 
80/50 мм рт.ст. Язык чистый. Жи-
вот мягкий, безболезненный. Пе-
чень +1  см из-под края реберной 
дуги. Стул однородный, 1 раз/сут. 
Мочеиспускание свободное, без-
болезненное.

В клиническом анализе крови: 
гемоглобин 136  г/л (105–135  г/л), 
эритроциты 5,3×1012/л (4,1–
5,3×1012/л), тромбоциты 270×109/л 
(150–400×109/л), лейкоциты 
21,3×109/л (5,0–13,0×109/л): палоч-
коядерные 8% (0,5–5%), сегмен-
тоядерные 47% (25–60%), эози-

нофилы 2% (0,5–7%), лимфоциты 
39×103/л (2–8×103/л), моноциты 
4×103/л (0–0,8×103/л); скорость 
оседания эритроцитов (СОЭ) 
32  мм/ч. (5–11  мм/ч.). В  биохи-
мическом анализе крови отмеча-
лось увеличение белков острой 
фазы: С-реактивный белок (СРБ) 
110  мг/л (0–5  мг/л), прокальци-
тонин 5,7  нг/мл (0,01–0,045  нг/
мл). Иммуноферментный анализ 
(ИФА) показал, что антитела к 
M.  pneumoniae (IgA, IgG) отсут-
ствуют, к C. pneumoniae (IgM, IgG) 
отсутствуют.

На рентгенограмме грудной 
клетки определялось снижение 
пневматизации в верхней доле 
правого легкого (S3), усиление 
легочного рисунка в верхней доле 
справа, корни не смещены, расши-
рены, структурные. Тень сердца 
соответствовала норме.

При микробиологическом ис-
следовании выявлен сплошной 
рост S.  pneumoniae, серотип  19А. 
Генотипирование: генотип 
(сиквенс-тип)  320 (ST  320), кло-
нальный комплекс  320 (CC  320), 
выявлены гены резистентности к 
макролидам/линкозамидам ermB 
и mefE, гены тетрациклинрези-
стентности tetO и tetM. При оцен-
ке результатов антибиотикограм-
мы (диско-диффузионный метод) 
выявлена устойчивость к окса-
циллину, эритромицину, клинда-
мицину, тетрациклину, чувстви-
тельность к ципрофлоксацину. 
При определении минимальной 
подавляющей концентрации 
(МПК) антибактериальных пре-
паратов выявлена устойчивость к 
эритромицину (МПК 16), азитро-
мицину (МПК 64), клиндамицину 
(МПК  32); умеренная устойчи-
вость к тетрациклину (МПК  2), 
пенициллину (МПК  0,125); чув-
ствительность к цефтриаксону 
(МПК  0,125), ципрофлоксацину 
(МПК 0,125).

С  первого дня пребывания 
в стационаре ребенок получал 
следующее лечение: антибиотик 
группы пенициллинов широкого 
спектра действия с ингибитором 
бета-лактамаз амоксициллин/
клавулановая кислота в дозировке 

250 мг 3 раза/сут. в течение 10 сут. 
перорально; муколитическую 
терапию (амброксол по 7,5  мг 
2 раза/сут., 8 сут.). На фоне прово-
димой терапии отмечалось улуч-
шение состояния. На контроль-
ной рентгенограмме очаговых, 
инфильтративных изменений не 
определялось.

Клинический пример 2
Больной С., возраст 7 лет, по-

ступил в педиатрическое отде-
ление с жалобами на влажный 
малопродуктивный кашель, по-
вышение температуры тела до 
38,5°C, заложенность носа, сла-
бость, вялость.

Из анамнеза заболевания из-
вестно, что ребенок болен в те-
чение 1  нед. Заболевание нача-
лось с заложенности носа, сухого 
редкого кашля. Ребенок наблю-
дался участковым педиатром с 
диагнозом острой респиратор-
ной вирусной инфекции, получал 
препараты (Кагоцел, Нурофен, 
Аква  Марис). За 2  сут. до госпи-
тализации у ребенка отмечалось 
повышение температуры тела до 
38,5°C, была назначена антибакте-
риальная терапия (Флемоксин со-
лютаб); учитывая отсутствие 
положительной динамики, был 
госпитализирован в педиатри-
ческое отделение. Известно, что 
ребенок посещает школу, болеет 
острыми респираторными инфек-
циями до 2 раз в год. При осмотре 
отмечалось состояние средней 
степени тяжести за счет симпто-
мов интоксикации, температура 
тела 37,2°C. Кожный покров блед-
ный, умеренно влажный. Подкож-
но-жировая клетчатка развита 
удовлетворительно, распределена 
равномерно. Видимые слизистые 
оболочки бледно-розовые, влаж-
ные. Миндалины не увеличены. 
Лимфатические узлы не увеличе-
ны. Грудная клетка цилиндриче-
ской формы. Дыхание через нос 
затруднено за счет слизистого от-
деляемого. При пальпации легких 
болезненности в межреберных 
промежутках нет. При перкуссии 
притупление перкуторного звука 
в нижней доле слева. При аускуль-
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тации дыхание ослаблено слева, 
выслушиваются разнокалиберные 
хрипы в проекции 9-го сегмента 
левого легкого. Частота дыхатель-
ных движений 22/мин. SpO2 96%. 
Сердечные тоны ясные, ритмич-
ные. Частота сердечных сокраще-
ний 82/мин., артериальное давле-
ние 90/60  мм  рт.ст. Язык чистый. 
Живот мягкий, безболезненный. 
Печень +0,5 см из-под края ребер-
ной дуги. Стул однородный, 1 раз/
сут. Мочеиспускание свободное, 
безболезненное.

В  клиническом анализе кро-
ви: гемоглобин 117  г/л (105–
135  г/л), эритроциты 4,1×1012/л 
(4,1–5,3×1012/л), тромбоциты 
354×109/л (150–400×109/л), лейко-
циты 8,4×109/л (5,0–13,0×109/л): 
палочкоядерные 12% (0,5–5%), сег-
ментоядерные 72% (25–60%), лим-
фоциты 12×103/л (2–8×103/л), мо-
ноциты 4×103/л (0–0,8×103/л); СОЭ 
14  мм/ч. (5–11  мм/ч.). Экспресс-
тест на пневмококковый антиген в 
моче отрицательный.

На рентгенограмме грудной 
клетки в прямой проекции опре-
делялось усиление легочного ри-
сунка слева в проекции S9 по типу 
инфильтрации легочной ткани. 
Корни не смещены, расширены, 
структурные. Тень сердца не сме-
щена.

При микробиологиче-
ском исследовании выявлено: 
S.  pneumoniae  – умеренный рост, 
серотип  19А. Генотипирование: 
генотип 320 (ST 320), клональный 
комплекс  320 (CC  320); выявлены 
гены макролидрезистентности 
ermB и mefE, гены тетрациклинре-
зистентности tetO и tetM.

При оценке антибиотико-
граммы диско-диффузионным 
методом выявлена устойчивость 
к оксациллину, эритромицину, 
клиндамицину и тетрациклину. 
По антибиотикограмме мето-
дом серийных разведений в бу-
льоне определена устойчивость 
к эритромицину, азитромицину, 
клиндамицину, тетрациклину со 
значениями МПК 16, 128, 32 и 4 со-
ответственно; умеренная устойчи-
вость к пенициллину (МПК 0,125), 
ципрофлоксацину (МПК  0,25); 

чувствительность к цефтриаксону 
(МПК 0,125).

С  первого дня пребывания 
в стационаре ребенок получал 
амоксициллин/клавулановую кис-
лоту по 470  мг 3  раза/сут. в тече-
ние 10  сут. перорально; муколи-
тическую терапию (амброксол по 
15 мг 3 раза/сут., 10 сут.). На фоне 
проводимой терапии отмечалось 
улучшение состояния. На кон-
трольной рентгенограмме очаго-
вых, инфильтративных изменений 
не выявлено.

Обсуждение
В  последнее десятилетие во 

всем мире отмечается рост анти-
биотикорезистентности микроор-
ганизмов, в т.ч. бактерий-возбуди-
телей внебольничной пневмонии. 
S.  pneumoniae  – основной возбу-
дитель внебольничной пневмо-
нии – во всем мире демонстрирует 
рост устойчивости к макролидам 
и родственным антибиотикам 
(линкозамидам и стрептограми-
ну) [16]. Резистентность к данным 
группам препаратов обусловле-
на двумя основными механиз-
мами  – модификацией мишени 
действия антибиотика (рибосом) 
и эффлюксом (активным выведе-
нием антибиотика из клетки) [17, 
18]. Рибосомальные изменения 
обусловлены метилтрансфера-
зой, кодируемой геном ermB, ко-
торая метилирует остаток А2058 
домена V  23S-РHK; в результате 
формируется так называемый 
MLSB-фенотип (перекрестная 
устойчивость к макролидам, лин-
козамидам и стрептограмину  В). 
Активный выброс антибиотика 
из клетки обусловлен геном mefE, 
кодирующим эффлюксный «на-
сос», обусловливающий так назы-
ваемый М-фенотип, устойчивый 
к 14- и 15-членным макролидам 
(эритромицину, азитромицину, 
кларитромицину и рокситроми-
цину) [17].

Большинство макролидрези-
стентных штаммов также про-
являют устойчивость к тетраци-
клину. Это связано с инсерцией 
(вставкой) гена ermB в конъюга-
тивные и композитные транспозо-

ны семейства Tn916, несущие ген 
tetM, кодирующий протеины «за-
щиты рибосом» [18].

Во многих случаях резистент-
ность S.  pneumoniae к антибак-
териальным препаратам имеет 
клональную специфичность [19]. 
В последние годы отмечается воз-
растание роли пневмококков, 
относящихся к глобально рас-
пространенным клональным ком-
плексам, в возникновении мно-
гих инфекционных заболеваний, 
включая и внебольничную пнев-
монию [20].

Особую роль играют предста-
вители мультирезистентного кло-
на Taiwan19F-14 (PMEN  14) [19], к 
которым относятся и пневмокок-
ки серотипа  19А (ST  320), выяв-
ленные у наших пациентов. Полу-
ченные данные свидетельствуют 
о наличии у обнаруженных нами 
пневмококков двух механизмов 
резистентности к макролидным 
антибиотикам, что не позволяет 
рекомендовать макролиды в каче-
стве стартовой антибактериаль-
ной терапии.

В  настоящее время, согласно 
российским рекомендациям, в ка-
честве препаратов первого выбора 
при внебольничной пневмонии 
рекомендуется амоксициллин или 
амоксициллин/клавуланат [21]. 
При этом у штаммов S. pneumoniae, 
выделенных у обследованных 
нами больных, наблюдается уме-
ренная устойчивость к пеницил-
лину. Это диктует необходимость 
дальнейшего постоянного изуче-
ния резистентности пневмококков 
к антибактериальным препаратам, 
а также анализа связи обнаружи-
ваемых изменений с применением 
различных антимикробных пре-
паратов и другими факторами, 
способными влиять на возник-
новение и распространение рези-
стентных штаммов [8].

Диагностика внебольничной 
пневмонии на основании клини-
ческих симптомов сопряжена с 
существенными трудностями, в 
диагностике имеет значение со-
четание клинических проявлений 
[3]. Эксперты ВОЗ считают, что в 
типичных случаях для пневмонии 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

характерны лихорадка с ознобом, 
потеря аппетита, кашель, тахипное, 
боль в грудной клетке, при физи-
кальном обследовании – локальное 
укорочение перкуторного звука 
при перкуссии легких, при аускуль-
тации возможны ослабленное или 
бронхиальное дыхание, крепита-
ция или мелкопузырчатые хрипы, 
бронхофония [2, 22]. В  приведен-
ных клинических случаях диагноз 
внебольничной пневмонии под-
твержден клиническими проявле-
ниями. В  свою очередь, вышеопи-
санные физикальные симптомы 
наблюдаются только у 50–70% детей 
с пневмонией, в то время как их от-
сутствие не исключает пневмонии 
[8, 22]. В  связи с этим российские 
эксперты считают целесообраз-
ным проведение рентгенографии 
грудной клетки у всех детей с по-
дозрением на пневмонию [8]. При 
диагностике пневмонии важным и 
обязательным является проведение 
рентгенологического исследова-
ния легких [23], которое позволяет 
оценить размеры инфильтрации 
легких и их распространенность, 
наличие или отсутствие плевраль-
ного выпота, наличие или отсут-
ствие деструкции легочной парен-
химы. У  наблюдаемых пациентов 
диагноз был подтвержден именно 
рентгенологическим исследовани-
ем легких.

В общепринятый стандарт диа-
гностики внебольничной пневмо-
нии включен подсчет количества 
лейкоцитов и их формулы. Лейко-
цитоз более 10–12×109/л и сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево, 
ускоренное СОЭ указывают на 
высокую вероятность бактериаль-
ной инфекции, что мы отмечали у 
пациентки в первом клиническом 
случае. В целом изменения в общем 
анализе крови при внебольничной 
пневмонии обладают низкой диа-
гностической ценностью как для 
постановки диагноза, так и для 
уточнения этиологии заболевания 
[3]. Поэтому во втором клиниче-
ском случае данные анализа крови 
не отрицают диагноз пневмонии у 
ребенка. Значительное повышение 
СРБ и прокальцитонина в первом 
клиническом случае характерно 
для пневмонии, вызванной бакте-
риальными возбудителями. В свою 
очередь определение СРБ в дина-
мике может быть использовано для 
оценки эффективности терапии 
[22]. Чтобы определить необходи-
мый объем медицинской помощи, 
нашим пациентам в зависимости от 
возраста была проведена оценка тя-
жести внебольничной пневмонии 
на основании ключевых критериев, 
предлагаемых в монографии Евро-
пейского респираторного общества 
(European Respiratory Sodety, ERS) 

[4], и в приведенных случаях под-
тверждена средняя степень тяже-
сти пневмонии.

Заключение
Представленные клинические 

случаи позволяют обратить вни-
мание практических врачей на по-
становку диагноза внебольничной 
пневмонии, выбор и дозировку 
препаратов, назначаемых для стар-
товой антибактериальной терапии, 
и последующий мониторинг состо-
яния ребенка. Учитывая возраста-
ние этиологической роли антибио-
тикорезистентных пневмококков, 
следует в обязательном порядке 
проводить этиологическое под-
тверждение диагноза.
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Мукoпoлисахаридoзы  – 
наибoлее частo встречающиеся 
бoлезни накoпления в педиатриче-
ской практике. Первое упоминание 
o мукoпoлисахаридoзах пoявились 
в 1971 году, кoгда C. Hunter oписал 
у двух братьев 8 и 10 лет не-
обычные сочетания изменений 
oпoрнo-двигательнoгo аппарата с 
гепатoспленo- и кардиoмегалией, 
небoльшим снижением интеллекта. 
Спустя два года G. Gurler наблюда-
ла идентичную, нo более тяжелую 
клиническую картину забoлевания 
у двух мальчикoв, не бывших 
рoдственниками. В  дальнейшем 
внешнее схoдство пациентов с 
фигурами, украшавшими сoбoр 
Парижскoй Богoматери, пoслужилo 
oснoванием для oбъединения 
даннoй группы забoлеваний 
пoд названием «гаргoилизм» (oт 
фр. gargouille (гаргулья)) [2].

Этиология и патогенез
Болезнь Хантера – это хрониче-

ское прогрессирующее метаболи-
ческое генетическое заболевание, 
почти исключительно развиваю-
щееся у мальчиков. Вызывается 
наследственным дефицитом или 
отсутствием лизосомного фермен-
та идуронат-2-сульфатазы (I2S). 
Фермент I2S необходим для раз-
рушения специфических гликоза-
миногликанов (ГАГ). Дефицит или 
отсутствие I2S приводит к значи-
тельному накоплению ГАГ во всех 
клетках, тканях и органах. Спец-
ифическое вoспаление реализуется 
путем активации фактoра некроза 
oпухoли (ФНО-альфа) и апoптoза 
(гибели) клетoк [5].

Клиника
МПС II (болезнь Хантера – БХ) 

типа наследуется по рецессивно-

му, сцепленному с Х-хромосомой 
типу, болеют мальчики, девочки 
являются здоровыми носителями 
патологического гена. Распростра-
ненность заболевания колеблется 
в пределах 1:100 000 и 1:170 000 ро-
дившихся мальчиков [1].

Как и другие мукополисахари-
дозы, синдром Хантера является 
клинически гетерогенным забо-
леванием. Начальные симптомы 
заболевания проявляются как на 
первом году жизни, так и в более 
старшем возрасте, чаще всего в 
диапазоне от 2 до 4 лет. Возможна 
разная скорость прогрессирования 
болезни с развитием задержки ро-
ста, деформаций скелета и суста-
вов, дисморфических черт лица, 
обструкции верхних дыхательных 
путей и рецидивирующих отитов. 
При тяжелых формах БХ поража-
ется ЦНС (вариант  II A), прогрес-

Болезнь Хантера 
(мукополисахаридоз 2 типа)  
в практике участкового  
врача-педиатра

Статья посвящена вопросам этиологии, патогенеза, клинической симптоматики, подходам к 
диагностике, терапии и профилактике мукополисахаридоза 2 типа.
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сирует умственная отсталость, 
больные к подростковому возра-
сту становятся беспомощными, 
прикованными к постели. При 
«мягких» формах МПС II (вари-
ант  II  B) умственное развитие, 
как правило, не страдает, однако 
возможно появление гидроцефа-
лии, эпилепсии, наблюдаются из-
менения психики. Для взрослых 
больных с МПС II типа характе-
рен так называемый туннельный 
синдром карпальной области, 
при котором возникают посто-
янная боль и дискомфорт в за-
пястьях, ослабление и онемение 
рук, особенно ладоней [3, 7].

Клинические проявления 
при БХ могут быть разделены в 
зависимости от поражаемых ор-
ганов и систем:

1. Симптомы, связанные 
с патологией ЛОР-органов и ре-
спираторной системой обуслов-
лены накоплением ГАГ в носо-
глотке и по ходу дыхательных 
путей, что клинически проявля-
ется: увеличенным языком, мин-
далинами и аденоидами, кото-
рые вносят вклад в обструкцию 
верхних дыхательных путей, 
шумное дыхание и храп, воз-
можна трахеомаляция, которая 
может вести к проблемам при 
эндотрахеальной интубации, по-
ражение верхних дыхательных 
путей в результате накопления 

ГАГ в мягких тканях горла и тра-
хеи, что может вызвать эпизоды 
обструктивного апноэ во время 
сна [2, 3].

2. Кардиологические про-
явления чаще обусловлены не 
только аномальным накоплени-
ем дерматан- и гепарансульфата 
в сердце и кровеносных сосу-
дах, но и поражением легких, и 
хронической тканевой гипокси-
ей. В  связи с прогрессирующей 
дегенерацией клапанов сердца 
развиваются стеноз и/или не-
достаточность митрального и 
аортального клапанов, не исклю-
чено вовлечение в процесс всех 
четырех клапанов сердца. При 
ЭхоКГ у большинства больных 
определяется регургитация на 
различных клапанах.

3. Костно-суставные изме-
нения многочисленны и разно-
образны. Нередко наблюдаются 
сгибательные контрактуры и 
тугоподвижность суставов ко-
нечностей, воронкообразная де-
формация грудной клетки, изме-
нения таза. Возможно развитие 
кифоза, сколиоза, поясничного 
лордоза, характерна дисплазия 
тазобедренных суставов с пере-
ходом в остеоартроз, реактив-
ный синовит. Наблюдается тор-
можение роста детей. В  первые 
годы жизни дети растут нор-
мально, затем в возрасте 5 лет 
рост замедляется. После 9–10 лет 

Уши
• Рецидивирующие средние  

отиты1

• Дисфункция евстахиевой  
трубы1

• Потеря слуха (нейросенсорная 
и/или вследствие поражения 
проводящей системы)1,2

Дыхательные
• Рецидивирующие инфекции 

дыхательных путей1

• Хроническая ринорея1

• Обструкция верхних  
дыхательных путей1

• Синдром обструктивного апноэ 
сна1

• Заложенность носа1

Другое
• Задержка развития и/или 

формирования речи3

• Большая окружность головы3

• Грубые черты лица1

• Широкий нос, выступающие 
надбровные дуги, увеличенные 
челюсти3

Горло и зубная система
• Увеличенный язык3

• Увеличенные миндалины  
и аденоиды1

• Трахеомаляция3

• Неправильно расположенные 
зубы конической формы3
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рост становится ниже 3-ей перцен-
тили [8].

4. Нарушения органов зре-
ния при БХ представлены иритом, 
пигментацией сетчатки, возможно 
снижение зрения, отек диска зри-
тельного нерва.

5. Кожные покровы у боль-
ных, как правило, плотные, уме-
ренно выражен гипертрихоз. В от-
дельных случаях наблюдаются 
узелковые изменения на коже ко-
нечностей и спины [8, 9].

6. У больных с БХ часто диа-
гностируют грыжи (пупочную, па-
ховую), гепатоспленомегалию.

Типичный фенотип ребенка с 
болезнью Хантера: грубые черты 
лица (могут быть слабо выражены 
при легкой форме), увеличенная 
голова, выступающие надбровные 
дуги, широкий нос и уплощен-
ные ноздри, утолщенные губы и 
увеличенный язык, неправильно 
расположенные зубы конической 
формы, низкий рост, увеличен-
ный живот из-за гепатоспленоме-
галии, грыжи брюшной стенки и/
или паховых грыж, скованность 
и контрактуры суставов, когте-
образные руки [6, 9].

Диагностика болезни 
Хантера
Участие в диагностике и зна-

ние этой патологии ЛОР-врачами, 
педиатрами, семейными врачами 
имеет огромное значение для ран-
него выявления и направления к 
специалисту, чтобы помочь опти-
мизировать результаты лечения 
пациентов.

Диагностика – 1 этап
Предварительный анализ по-

казывает высокий уровень ГАГ в 
моче, но:
� Не позволяет провести раз-

личие между отдельными 
фенотипами при разных 
клинических вариантах БХ;

� Не позволяет различить от-
дельные мукополисахаридо-
зы, если не проводится элек-
трофорез;

� Отрицательный результат не 
позволяет полностью исклю-
чить диагноз.

Диагностика – 2 этап
Рентгенография костей ребенка 

выявляет характерные изменения:
� Множественный дизостоз 

костей скелета (dysostosis 
multiplex).

Диагностика – 3 этап
Наиболее точная диагностика 

достигается с помощью опреде-
ления низкой или нулевой актив-
ности I2S в лейкоцитах крови, фи-
бробластах кожи или в сыворотке 
крови.

Возможна также пренатальная 
диагностика путем исследования 
амниотической жидкости или би-
опсии ворсин хориона (в тех слу-

чаях, когда в семье имел место син-
дром Хантера) [1, 2, 5].

Лечение
Патогенетическая терапия 

БХ
Фермент элапраза (идурсуль-

фаза) синтезирован компанией 
Shire (США) для пожизненной за-
местительной терапии больных со 
II типом мукополисахаридоза.

Элапраза является рекомби-
нантной очищенной формой чело-
веческой идуронат-2-сульфатазы 
(I2S). Идурсульфаза вырабатыва-
ется линией клеток человека, ко-
торые обеспечивают нормальный 
профиль гликозилирования.

Эффективность лечения оце-
нивалась на основании клини-
ческих испытаний 96 больных с 
синдромом Хантера, получавших 
препарат в течение 53 недель. 
Полученные результаты сравни-
вались с аналогичными данными 
двойного слепого плацебо-кон-
трольного анализа [5, 8] и были 
оценены как хорошие.

Более длительный срок лече-
ния Элапразой позволил исследо-
вателям определить адекватную 
для больных еженедельную дозу 
препарата. Применение Элапразы 
в дозе 0,5 мг/кг в неделю привело 
к значимому улучшению состав-
ной конечной точки  – сниже-
нию смертности пациентов с БХ. 
Отмечалось также достоверное 
улучшение следующих вторичных 
конечных точек: объем печени и 
селезенки, уровень ГАГ в моче.

Полученные результаты обо-
сновали целесообразность при-
менения Элапразы в дозе 0,5 мг/кг 
еженедельно. Инфузия Элапразы 
должна вначале осуществлять-
ся медленно, в течение 3 часов. 
В случае отсутствия инфузионных 
реакций длительность последую-
щих инфузий может постепенно 
уменьшаться до 1 часа. Во время 
клинических исследований ни 
один больной не прекратил лече-
ния из-за постинфузионных реак-
ций [5, 8].

Во время введения препарата 
особое внимание должно уделять-
ся больным с тяжелым основным 
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респираторным заболеванием. Ин-
фузию таким детям необходимо 
проводить в стационаре; исполь-
зование антигистаминных и дру-
гих седативных средств этим па-
циентам должно быть ограничено 
или проводиться под тщательным 
наблюдением. Повышенный риск 
развития инфузионных реакций 
имеют, в первую очередь, больные 
с наличием повышенного уровня 
IgM или IgG антител. У таких паци-
ентов наблюдались потенциально 
опасные для жизни анафилактоид-
ные реакции [6, 7, 9].

Во время клинических исследо-
ваний наиболее частыми реакция-
ми, связанными с инфузией, были 
аллергические реакции (сыпь, зуд, 
крапивница), лихорадка, головная 
боль, гипертензия и чувство при-
лива крови к лицу.

У 53 из 108 больных (10%), по-
лучавших препарат Элапраза, в 
процессе лечения выработались 
антитела – IgG, IgM и IgA – к идур-
сульфазе, при этом ни у одного 
больного не было обнаружено IgE 
антител [3].

Симптоматическая 
терапия БХ
Она включает: гепатопротек-

торы, витамины, антиоксиданты, 
цитопротекторы. В  комплексную 
терапию также целесообразно 
включать занятия с дефектологом 
и логопедом.

Необходимо подчеркнуть, что 
у больных с синдромом Хантера 
возможно развитие эписиндрома, 
что требует обязательной консуль-
тации и наблюдения у эпилептоло-
га с подбором соответствующего 
противосудорожного препарата и 
определением его адекватной разо-
вой и суточной доз [5].

В  комплекс лечения при муко-
полисахаридозе II  типа обязатель-
но входят физиотерапевтические 
процедуры:
� электрофорез лидазы на об-

ласть пораженных суставов;
� магнитотерапия;
� парафиновые аппликации;
� лазерная пунктура.
Детям необходима также сана-

ция хронических очагов инфекции 
носоглотки и полости рта [2].

Из хирургических вмеша-
тельств для больных с синдромом 
Хантера наиболее значимы опера-
ции грыжесечения, аденотонзил-
лэктомии и реже  – трахеостомии. 
Пациенты с этим типом мукополи-
сахаридоза, как правило, не нужда-
ются в проведении антиглаукома-
тозных операций, шунтировании 
гидроцефалии и протезировании 
клапанов сердца и тазобедренного 
сустава.

Следует обратить внимание, что 
все пациенты с БХ имеют высокий 
риск осложнений при анестезии, 
которые могут привести к леталь-
ному исходу, если не будут приня-

ты соответствующие меры. Реко-
мендуется только общий наркоз, 
который должен осуществляться в 
медицинских центрах, укомплек-
тованных анестезиологами, подго-
товленными по проблеме ведения 
больных с мукополисахаридозами 
[2, 4].

Наибoльшие надежды связы-
вают с разрабoткoй геннoй тера-
пии пациентов с БХ. Исследoвания, 
прoвoдимые на живoтных, являют-
ся многooбещающими, нo тре буют 
дальнейшего изучения. Oписанo 
использование нанoчастиц, 
сoдержащих миoбласты, прoду-
цирующие идурoнатсульфатазу, как 
фoрмы терапии мукoпoлисахари-
дoза II типа [5, 7, 9].

Прогноз и профилактика
Синдрoм Хантера имеет 

oтнoсительно благoприятное 
течение и прoгнoз, при 
свoевременном и регулярнoм ле-
чении прoдoлжительность жизни 
мoжет достигать даже 50–60 лет. 
Нo при тяжелых формах пациенты 
oбычнo погибают до 20 лет от по-
ражения сердца, прогрессирующей 
сердечнoй недoстаточнoсти.

Оснoвным метoдoм 
прoфилактики является медикo-
генетическое кoнсультирование 
супружеских пар, имеющих веро-
ятность рoждения бoльного ребен-
ка, а также прoведение дoрoдовой 
диагнoстики [7, 9].  n
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Введение
Ежегодно острые респиратор-

ные вирусные инфекции (ОРВИ), 
включающие грипп и ОРВИ не-
гриппозной этиологии, занимают 
первое место среди всех инфекци-

онных заболеваний (более 90%) и 
являются многочисленной, поли-
этиологической группой заболе-
ваний, которые регистрируются 
в течение всего года, часто в виде 
смешанных вирусно-вирусных 

инфекций. По данным Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ), в мире гриппом ежегодно 
болеют от 3 до 5  млн. человек, из 
которых от 250 до 500 тыс. человек 
погибают от этого заболевания 

Подходы к терапии ОРВИ у детей  
в стационаре и поликлинике

Задачами исследования, проведенного в Научно-исследовательском институте детских 
инфекций Федерального медико-биологического агентства, было проанализировать 
динамику выраженности клинических синдромов и выделения вирусов гриппа/ОРВИ на фоне 
лечения препаратом Кагоцел®. Группу наблюдения составили 80 детей в возрасте 3–11 лет, 
госпитализированных с симптомами гриппа и ОРВИ, в комплексную терапию которых был 
включен препарат Кагоцел®. Проведенное исследование показало достоверное (р<0,001) 
снижение лихорадки к третьим суткам от начала терапии с нормализацией температуры тела с 
четвертых суток. Синдром интоксикации преимущественно купировался (р<0,001) к четвертым 
суткам. Катаральный синдром достоверно (р<0,01) снижался с третьих до седьмых суток 
терапии. Элиминация респираторных вирусов по результатам ПЦР к 5–6-м суткам от начала 
терапии Кагоцелом составила 57,1%. Наиболее часто снижалось выделение вирусов гриппа В 
и А, РС-вируса (86 и 53,8, 71,4% соответственно), реже отмечена элиминация риновирусов 
(33,3%). Сопоставление результатов проведенного исследования с литературными данными 
показало однонаправленность динамики клинических синдромов гриппа/ОРВИ при включении 
в терапию Кагоцела, его хорошую переносимость у детей с трех лет как в условиях стационара, 
так и в  амбулаторных условиях.

И.В. Бабаченко1,2 – д.м.н., Е.В. Шарипова1 – к.м.н., Т.Л. Беликова1

1 «Научно-исследовательский институт детских инфекций Федерального медико-биологиче-
ского агентства», г. Санкт-Петербург
2 «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет», 
г. Санкт-Петербург

Ключевые слова: лечение гриппа и ОРВИ, дети, индуктор интерферонов, элиминация вирусов гриппа и ОРВИ.
I.V. Babachenko1,2 – MD, E.V. Sharipova1 – PhD in medicine, T.L. Belikova1

1 Research Institute of Children’s Infections of Federal Medical and Biological Agency, Saint-Petersburg
2 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University
Hospital-and clinic-based approaches to the treatment of ARVI in children
The objectives of the study conducted at the Research Institute of Children’s Infections of Federal Medical and Biological Agen-
cy was to analyze the changes in the severity of clinical syndromes and isolation of influenza/ARVI viruses during treatment 
with Kagocel®. The study group consisted of 80 children aged 3–11 years who were hospitalized with symptoms of influenza 
and ARVI, whose complex therapy included Kagocel®. The study showed a significant (р<0,001) reduction of fever on day 3 of 
therapy with normalization of body temperature from day 4. The intoxication syndrome was in most cases relieved by day 4 
(р<0,001). Catarrhal syndrome significantly (р<0,01) decreased from day 3 to day 7 of therapy. The elimination of respiratory 
viruses based on PCR results by day 5–6 of therapy with Kagocel® amounted to 57,1%. The most frequently observed reduction 
of isolated viruses was recorded for influenza B, A and RS-virus (86, 53,8, 71,4% respectively), and rhinovirus was eliminated 
less frequently (33,3%). Comparison of the results of the study with the literature data demonstrated correlation of the changes 
in clinical syndromes of influenza/ARVI if Kagocel® was included in therapy, as well as its good tolerability in children from 
three years at hospitals and in outpatient settings.
Keywords: treatment of influenza and ARVI, children, interferon inducer, elimination of influenza virus and ARVI.

УДК 616.233/.24-053.2-085



69

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 1
6 

(9
4)

, 2
01

7

и его осложнений [1]. В  России 
ежегодно регистрируют от 27,3 до 
41,2  млн. заболевших гриппом и 
ОРВИ [2]. Дети, особенно ранне-
го возраста, не только являются 
самой уязвимой группой населе-
ния, доля которых в возрастной 
структуре гриппа и ОРВИ состав-
ляет от 50% до 75%, но и наиболее 
часто госпитализируются в связи 
с осложненным течением ОРВИ 
и гриппа [3, 4]. Экономический 
ущерб от гриппа и ОРВИ состав-
ляет 86% потерь от всех инфек-
ционных заболеваний, являясь 
существенным экономическим 
бременем и обусловливая необ-
ходимость разработки эффектив-
ных и безопасных средств лечения 
гриппа и ОРВИ негриппозной 
этиологии у детей [5].

Отечественный индуктор ин-
терферонов Кагоцел® доказал свою 
безопасность и эффективность в 
терапии гриппа и ОРВИ у детей 
старше 3-х лет [6–10]. Кагоцел® 
(ООО  «НИАРМЕДИК  ПЛЮС», 
Россия, регистрационный номер 
Р  N002027/01 от 19.11.07) пред-
ставляет собой высокомолекуляр-
ное соединение, синтезированное 
на основе натриевой соли карбок-
симетилцеллюлозы и низкомоле-
кулярного природного полифено-
ла, получаемого из растительного 
сырья (хлопчатника) путем хими-
ческого синтеза. Препарат выпу-
скается в форме таблеток, содер-
жащих 12  мг активного вещества 
Кагоцел.

Механизм действия препара-
та реализуется через его способ-
ность индуцировать образование 
в организме человека «позднего» 
ИФН, который представляет со-
бой смесь альфа- и бета-интер-
феронов, обладающих высокой 
противовирусной активностью, и 
который длительно циркулирует 
в кровотоке (до 4–5 суток). Каго-
цел® вызывает продукцию ИФН 
большинством клеточных по-
пуляций, принимающих участие 
в противовирусном ответе: Т- и 
В-лимфоцитами, макрофагами, 
гранулоцитами, эндотелиальны-
ми клетками и фибробластами. 
Максимальных значений концен-

трация «позднего» интерферона 
в сыворотке крови после приема 
внутрь препарата Кагоцел® дости-
гает через 48 часов и циркулирует 
в кровотоке до 5 дней, что соот-
ветствует периоду вирусемии и 
срокам реактивации возбудителей 
персистирующих герпесвирусных 
инфекций у детей с рекуррентны-
ми респираторными заболевани-
ями [11]. Препарат Кагоцел® при 
назначении в терапевтических до-
зах не токсичен, не канцерогенен 
и не накапливается в организме.

По данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, 
в мире гриппом ежегодно 
болеют от 3 до 5 млн. чело-
век, из которых от 250 до 
500 тыс. человек погибают 
от этого заболевания и его 
осложнений. В России еже-
годно регистрируют от 27,3 
до 41,2 млн. заболевших 
гриппом и ОРВИ
В  настоящее время накоплен 

опыт и описаны результаты кли-
нических исследований и наблю-
дательных клинических работ, 
позволяющих оценивать эффек-
тивность и безопасность при-
менения препарата Кагоцел® при 
лечении гриппа и других ОРВИ у 
детей в возрасте 3 лет и старше. 
Сотрудниками кафедры инфекци-
онных болезней у детей РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова МЗ РФ на базе 
Морозовской городской детской 
клинической больницы г. Москвы 
было проведено рандомизирован-
ное слепое плацебо-контролируе-
мое исследование, в которое были 
включены 60 детей, поступавших 
в стационар с синдромом крупа на 
фоне гриппа и ОРВИ негриппоз-
ной этиологии, как в виде моно- 
(55%), так и микст-инфекции. 
Авторами было показано, что в 
группе детей, получавших Каго-
цел® на фоне симптоматической 
терапии, в 63,3% случаев симпто-
мы интоксикации и лихорадки ку-
пировались к 4-му дню терапии, 
при этом продолжительность ли-
хорадки в этой группе составила 
в среднем 1,7±0,4 дня, а интокси-
кации  – 1,3±0,4 дня. В  группе де-
тей, получавших плацебо, в 56,7% 
случаев симптомы интоксикации 

сохранялись до 5-го дня терапии, 
при этом средняя продолжитель-
ность симптомов интоксикации 
составила 2,75±0,2 дня, а лихорад-
ки – 2,8±0,3 дня [8].

Продолжительность прояв-
ления катаральных симптомов 
была статистически достовер-
но (р≤0,001) короче в основной 
группе по сравнению с группой 
больных, получавших плаце-
бо: в среднем 4,2±0,2 дня против 
5,9±0,3 дня соответственно. Так, 
на фоне приема препарата Каго-
цел® исчезновение сухого кашля 
наступало достоверно (р<0,001) 
быстрее в сравнении с больными, 
получавшими плацебо: в среднем 
за 4,4±0,3 дня против 5,4±0,3 дня 
соответственно. У детей, получав-
ших Кагоцел®, симптомы ларинги-
та исчезали достоверно (р<0,001) 
быстрее (в среднем спустя 3,2±0,1 
дня), чем у детей, получавших 
плацебо (в среднем спустя 5,2±0,2 
дня). Симптомы стеноза гортани 
у детей, получавших Кагоцел®, ку-
пировались ко 2-му дню терапии 
в 100% случаев, средняя продол-
жительность проявления симпто-
мов составила 1,8±0,4 дня (против 
2,4±0,2 дня у пациентов группы 
плацебо) [8]. Дальнейшие иссле-
дования, проведенные авторами 
в Инфекционной клинической 
больнице №1 г. Москвы в дизайне, 
аналогичном исследованию на базе 
Морозовской городской детской 
клинической больницы г. Москвы, 
позволили обобщить результаты у 
120 пациентов с ОРВИ и гриппом, 
осложненным синдромом крупа, 
которые также свидетельствовали 
о сокращении длительности ос-
новных симптомов ОРВИ и стено-
за гортани. У  пациентов на фоне 
терапии индуктором интерферо-
нов не было выявлено статистиче-
ски значимой зависимости между 
темпами купирования основных 
клинических симптомов гриппа и 
ОРВИ и этиологией заболевания, 
в том числе при заболеваниях сме-
шанной этиологии. В процессе те-
рапии у всех больных наблюдалась 
хорошая переносимость препарата 
Кагоцел®, развития побочных ре-
акций не отмечено [8, 9].
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Хорошая переносимость Каго-
цела и комплаентность при приеме 
препарата в амбулаторных услови-
ях были показаны при проведении 
исследования эффективности пре-
парата в составе терапии ОРВИ на 
догоспитальном звене оказания 
помощи детям (на базе город-
ской поликлиники г.  Новосибир-
ска) [10]. Комплексную терапию с 
включением Кагоцела получали 30 
детей (средний возраст 3,4 года) с 
острым ринофарингитом средней 
степени тяжести. Следует отме-
тить, что аллергологический анам-
нез был отягощен у каждого тре-
тьего ребенка (33%), клинические 
признаки атопического дерматита 
регистрировали у 30% детей, что 
не являлось противопоказанием к 
назначению препарата. У  всех па-
циентов в первые дни заболевания 
отмечено повышение температуры 
тела, причем 40% детей в первые 3 
дня болезни получали антипире-
тики.

Механизм действия препа-
рата реализуется через его 
способность индуцировать 
образование в организме 
человека «поздних» ИФН, 
которые представляют собой 
смесь альфа- и бета-ин-
терферонов, обладающих 
высокой противовирусной 
активностью, и которые дли-
тельно циркулируют в крово-
токе (до 4–5 суток)
Оценка динамики интокси-

кационного синдрома включала 
наличие или отсутствие слабо-
сти, недомогания, снижения по-
вседневной активности и аппети-
та ребенка. На 3-й день лечения 
умеренно выраженные симптомы 
сохранялись у 37% обратившихся 
за медицинской помощью. На 5-е 
сутки ни у одного ребенка не было 
зарегистрировано лихорадки и 
интоксикационного синдрома.

Жалобы на катаральные явле-
ния разной степени выраженности 
при первичном осмотре предъ-
являли практически все больные. 
В  динамике симптомы ринореи 
к 5-му дню лечения сохранялись 
только у четвертой части паци-
ентов. Жалобы на боли в горле в 
начале исследования предъявля-

ли 100% заболевших. К  5-му дню 
лечения вышеуказанные симпто-
мы уменьшились у подавляющего 
числа пациентов. На момент нача-
ла наблюдения умеренный и силь-
ный кашель был у 57% пациентов. 
Отчетливая положительная дина-
мика отмечалась к 5-му дню ле-
чения: всего у трех человек (10%) 
сохранялся редкий продуктивный 
кашель. Объем медикаментозной 
терапии соответствовал стандар-
там ведения больных ОРЗ на амбу-
латорно-поликлиническом этапе: 
этиотропное (Кагоцел®) и симпто-
матическое лечение. Через неделю 
от начала лечения полное исчез-
новение клинических симптомов 
констатировано у 74% больных, у 
остальных сохранялись незначи-
тельные проявления катарально-
го синдрома в виде заложенности 
носа. Случаев отказа от примене-
ния данного лекарственного сред-
ства, а также нарушений режима 
терапии не зафиксировано. Пода-
вляющее большинство родителей 
отмечали полное выздоровление 
(77%) или значительное улучше-
ние в состоянии детей (23%), а 
также хорошую переносимость 
данного препарата и удовлетворе-
ние результатами лечения. Поло-
жительные отзывы получены и со 
стороны врачей: 73% участковых 
педиатров оценили результаты те-
рапии как полное выздоровление 
и треть (27%)  – как значительное 
улучшение [10].

Таким образом, представлен-
ные в литературе результаты ис-
следования эффективности ин-
дуктора интерферонов Кагоцела 
по сопоставимым критериям 
(частоте сохранения симптомов 
к 5-м суткам от начала терапии и 
длительности клинических при-
знаков заболевания) у 150 детей 
подтвердили однонаправленный 
регресс симптомов у пациентов с 
ОРВИ как на госпитальном, так и 
на догоспитальном этапе оказания 
медицинской помощи. Однако в 
предыдущих исследованиях Ка-
гоцела не изучали влияние препа-
рата на длительность выделения 
респираторных вирусов, включая 
вирусы гриппа.

Кагоцел® вызывает про-
дукцию ИФН большин-
ством клеточных популяций, 
принимающих участие в 
противовирусном ответе: 
Т- и В-лимфоцитами, ма-
крофагами, гранулоцитами, 
эндотелиальными клетками и 
фибробластами
В  связи с этим задачами на-

блюдательного исследования, про-
веденного на базе клиники респи-
раторных инфекций Федерального 
государственного бюджетного уч-
реждения «Научно-исследователь-
ский институт детских инфекций 
Федерального медико-биологиче-
ского агентства» (ФГБУ НИИДИ 
ФМБА России), были:

1) проанализировать динамику 
выраженности клинических про-
явлений гриппа и ОРВИ на фоне 
терапии препаратом Кагоцел®;

2) оценить долю пациентов 
с элиминацией вирусов гриппа/
ОРВИ на фоне лечения препара-
том Кагоцел®.

Материалы и методы 
исследования
Группу наблюдения составили 

80 детей, госпитализированных 
с симптомами гриппа и ОРВИ в 
разные сроки от начала заболе-
вания, в комплексную терапию 
которых был включен препарат 
Кагоцел®. Все пациенты в соот-
ветствии с критериями включения 
были в возрасте от 3 лет до 11 лет 
включительно, у них отсутство-
вала аллергия и/или повышенная 
чувствительность к компонентам 
препарата Кагоцел® и имелось под-
писанное законным представите-
лем пациента Информированное 
согласие на обработку данных, со-
бранных в ходе текущего наблюда-
тельного исследования.

На фоне приема препарата 
Кагоцел® исчезновение сухого 
кашля наступало достоверно 
(р<0,001) быстрее в сравне-
нии с больными, получавшими 
плацебо: в среднем за 4,4±0,3 
дня против 5,4±0,3 дня со-
ответственно [8]
Верификация диагноза и оцен-

ка длительности выделения респи-
раторных вирусов у наблюдаемых 
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пациентов проводилась с помо-
щью исследования мазков из но-
соглотки методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) с исполь-
зованием наборов реагентов «Ам-
плиСенс® Influenza virus  A/B-FL» 
и «АмплиСенс® ОРВИ-скрин-FL» 
(ФБУН ЦНИИ эпидемиологии Рос-
потребнадзора, Россия), которые 
обеспечивают выявление специфи-
ческих фрагментов нуклеиновых 
кислот гриппа А и гриппа В и сле-
дующих возбудителей ОРВИ: РНК 
человеческих респираторно-син-
цитиальных вирусов, коронавиру-
сов, метапневмовирусов, ринови-
русов, вирусов парагриппа 1–4-го 
типов, а также ДНК человеческих 
аденовирусов групп B, C, E и бока-
вирусов. Мазки из носоглотки бра-
ли у каждого пациента 2 раза: при 
поступлении и при выписке паци-
ента из отделения респираторных 
инфекций НИИДИ (на 5–6 сутки 
от начала терапии). Анализ виру-
сологической эффективности пре-
парата Кагоцел® проводили только 
у пациентов с верифицированны-
ми гриппом и ОРВИ негриппозной 
этиологии. Группа детей с вери-
фицированными ОРВИ составила 
42 человека (53%), из которых 20 
детей были больны гриппом  А и/
или В.

Для анализа клинической 
эффективности Кагоцела ис-
пользовали основные критерии: 
выраженность и длительность 
лихорадки, интоксикации, ката-
рального синдрома. Оценивали 
следующие симптомы интоксика-

ции: головную боль, боль в глаз-
ных яблоках, озноб, потливость, 
слабость, боль в мышцах/суста-
вах, сонливость. Выраженность 
катарального синдрома определя-
ли по выраженности следующих 
признаков: заложенность носа, 
выделения из носа, боль в горле, 
кашель, гиперемия слизистых ро-
товой полости, наличие сухих или 
влажных хрипов. Качественные 
признаки оценивали в баллах – от-
сутствие признака – 0 баллов, сла-
бовыраженный признак  – 1  балл, 
средне (умеренно) выражен-
ный  – 2  балла, ярко (сильно) вы-
раженный  – 3  балла. Для оценки 
динамики интоксикационного и 
катарального синдромов исполь-
зовали совокупную оценку баллов 
с учетом всех симптомов.

Препарат Кагоцел® назначали 
согласно инструкции по примене-
нию по схеме:

 � Детям в возрасте 3–5 лет: 
2 дня по 1 таблетке 2  раза 
в день, 2 дня по 1 таблетке 
1  раз в день. Полный курс 
лечения составлял 6 табле-
ток в течение 4 дней.

 � Детям в возрасте 6–11 лет: 
2 дня по 1 таблетке 3  раза 
в день, 2 дня по 1 таблетке 
2  раза в день. Полный курс 
лечения составлял 10 табле-
ток в течение 4 дней.

Наряду с приемом Кагоцела® 
пациенты получали сопутствую-
щую симптоматическую терапию. 
Пациенты наблюдались до момен-
та выписки из стационара. Общий 

период наблюдения составил не 
менее 7 суток.

Математико-статистическая 
обработка данных исследования 
осуществлена с помощью моду-
лей «Анализ данных» и «Мастер 
диаграмм» табличного редакто-
ра Excel, а также модулей Basic 
Statistics/Tables (Базовые статисти-
ки и таблицы) и ANOWA (диспер-
сионный анализ) пакета программ 
по статистической обработке дан-
ных Statistica for Windows. Оцен-
ка значимости различия средних 
значений и частоты проявления 
признаков в различных группах 
больных проводилась с помощью 
параметрического метода оценки 
гипотез параметрического крите-
рия t-Стьюдента. Оценка степени 
влияния качественных факторов 
проводилась с помощью однофак-
торного дисперсионного анализа. 
Результат решения представлен 
в графическом виде с указанием 
95%-ных доверительных интерва-
лов и оценки значимости различия 
этих средних значений параметра 
для различных уровней факторов 
по критерию LSD.

Результаты и обсуждение
Общая группа пациентов 

включала 80 детей, средний воз-
раст которых составил 5,8±0,2 лет. 
Младший ребенок 3-летний, стар-
ший – 11 лет. 50% детей в возрасте 
от 4 до 7 лет. 42 ребенка (52,5%) – 
мальчики и 38 (47,5%) девочки.

У  всех пациентов при поступ-
лении в стационар отмечали на-
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Рисунок 1. Частота проявления основных симптомов гриппа и ОРВИ
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

личие катарального синдрома, 
интоксикационного синдрома 
различной степени тяжести и в 
большинстве случаев повышение 
температуры тела дома и/или на 
момент госпитализации. Темпера-
туру тела выше 37°С в период лече-
ния в стационаре регистрировали 
у 85% больных: 37,0–37,4°С – у 6%, 
37,5–37,9°С  – у 12%, 38,0–39,0°С  – 
у 49%, более 39,0°С – у 18% паци-
ентов. Среднее значение макси-
мальной температуры оказалось 
равным 38,6±01°С, минимальное 
37°С, а максимальное 40°С. У 49% 
детей максимальная температура 
находилась в интервале 38–39°С. 
Другие наблюдаемые симптомы 
гриппа и ОРВИ представлены на 
рисунке 1.

Показано, что у наблюдаемых 
детей при поступлении в стаци-
онар регистрировались такие ка-
таральные симптомы ОРВИ, как 
гиперемия зева – в  100% случаев, 
ринит  – 97,5%, кашель  – 88,75%, 
заложенность носа – 85,0%. Инток-
сикационный синдром преимуще-
ственно выражался слабостью (в 
91,25% случаев), сонливостью (в 
70,0%) и потливостью как прояв-
лением вегетативной дисфункции 
на фоне интоксикационного син-
дрома (в 67,5%). Головная боль как 
характерный субъективный при-
знак интоксикации отмечалась у 
трети больных, что объясняет-
ся доминированием пациентов с 
ОРВИ негриппозной этиологии, 
для которых не всегда характерны 
выраженные проявления инток-
сикации, а также возрастом детей, 
75% которых были дошкольного 
возраста и не всегда могли адек-
ватно оценить и изложить свои 
жалобы. Большинство симптомов 
протекали в слабой или средней 
степени выраженности с учетом 
их балльной характеристики. Мак-
симальная выраженность ката-
ральных симптомов отмечалась по 
гиперемии зева (в 30,0% случаев), 
кашлю и ринорее (по 22,5%). Дру-
гие катаральные симптомы проте-
кали в слабой или средней степени 
выраженности или отмечались в 
выраженной степени в единичных 
случаях. При физикальном обсле-

довании на момент включения у 
76,3% пациентов хрипов в легких 
не выслушивали. При подозрении 
на вирусный характер процесса в 
группу наблюдения также вклю-
чали пациентов с признаками об-
структивного бронхита.

Выраженность синдромов 
оценивали по сумме баллов сим-
птомов, характеризующих соот-
ветствующий синдром. В дальней-
шем проводился однофакторный 
дисперсионный анализ для оцен-
ки динамики синдромов в общей 
группе больных гриппом и ОРВИ.

Динамика лихорадки, инток-
сикационного и катарального 
синдромов на фоне терапии пред-
ставлена на рисунках 2, 3 и 4 соот-
ветственно.

Установлена высокая досто-
верность различий выраженности 
лихорадки на момент начала тера-

пии и вторым (р<0,001), а также 
третьим (р<0,001) днями лечения. 
При этом лихорадка снизилась до 
37,0°С к третьим суткам от начала 
лечения, а с четвертых суток тем-
пература была менее 37,0°С. Таким 
образом, можно считать нормали-
зацию температуры с третьих су-
ток терапии.

Установлена высокая достовер-
ность различий выраженности ин-
токсикационного синдрома с пер-
вых по четвертые сутки (р<0,001) 
(рис.  3). С  пятых суток проявле-
ния интоксикационного синдрома 
минимальные, к седьмым суткам 
остаются незначительные прояв-
ления поствирусной астении.

Динамика катарального син-
дрома представлена на рисунке 4.

Установлено достоверное 
(р<0,01) снижение проявлений 
выраженности катарального син-

Рисунок 2. Динамика лихорадки на фоне комплексной терапии с включением 
Кагоцела

Рисунок 3. Динамика интоксикационного синдрома на фоне комплексной 
терапии с включением Кагоцела
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дрома с третьих суток комплекс-
ной терапии, причем к седьмому 
дню сохраняются лишь слабовы-
раженные отдельные катаральные 
симптомы (небольшая заложен-
ность носа, редкий сухой кашель у 
отдельных больных).

При поступлении в стационар 
всем детям проводили исследова-
ние мазков из носоглотки методом 
ПЦР на респираторные вирусы.

РНК/ДНК возбудителей ОРВИ 
методом ПЦР удалось выявить 
у 53% больных. У  20 пациентов, 
включенных в исследование, были 
верифицированы вирусы гриппа 
(17% вирусы гриппа А, у 8% – грип-
па  В), исследование проходило в 
период эпидемического подъема 
заболеваемости гриппом А (H1N1)
pdm09 в декабре 2015  –  февра-
ле 2016  г., составивших 25% от 
общего числа наблюдавшихся па-
циентов, доля больных гриппом 
превысила среднегодовые значе-
ния (12–16%) [12]. РНК вирусов 
парагриппа были выделены у 4% 
пациентов, РСВ – у 9%, риновиру-
сов – у 11%, ДНК аденовирусов – у 
4%. У двух пациентов при первом 
обследовании были выявлены 
смешанные вирусно-вирусные ин-
фекции (аденовирусная + ринови-
русная и грипп А + парагрипп).

Анализ динамики вирусовы-
деления показал, что при поступ-
лении в стационар (при первом 
обследовании) вирусы респира-
торной группы выделяли у 42 па-
циентов, а на 5–6-е сутки от нача-

ла терапии – лишь у 18 пациентов, 
что составило 42,9%. Таким обра-
зом, в целом негативация ПЦР по 
окончании противовирусной те-
рапии Кагоцелом составила 57,1%. 
Наиболее часто отрицательные 
результаты повторной ПЦР отме-
чали в отношении вирусов грип-
па, причем чаще гриппа  В, чем А 
(5 из 6; 86% против 7 из 14; 53,8%, 
соответственно), а также РСВ (5 
из 7; 71,4%). При риновирусной 
инфекции негативация резуль-
тата ПЦР отмечалась в 3 случаях 
из 9  (33,3%), при аденовирусной 
инфекции и при парагриппе  – в 
2 случаях из трех. Однако малое 
количество наблюдений не дает 
возможность сделать достоверные 
выводы.

Полученные данные представ-
ляют научный интерес, но о до-
стоверности специфической ак-
тивности Кагоцела в отношении 
определенных респираторных ви-
русов можно судить только при 
получении более полных данных 
на большой выборке пациентов. 
Представляется перспективным 
дальнейшее изучение влияния ин-
дукторов интерферонов на выде-
ление респираторных вирусов.

Представленные в литерату-
ре результаты исследования 
эффективности индуктора 
интерферонов Кагоцела по 
сопоставимым критериям 
(частоте сохранения симпто-
мов к 5-м суткам от начала 
терапии и длительности кли-
нических признаков забо-

левания) у 150 детей под-
твердили однонаправленный 
регресс симптомов у пациен-
тов с ОРВИ как на госпиталь-
ном, так и на догоспитальном 
этапе оказания медицинской 
помощи
Необходимо отметить хоро-

шую переносимость терапии пре-
паратом Кагоцел®, отсутствие не-
желательных явлений, негативных 
изменений со стороны лаборатор-
ных показателей (клинического 
анализа крови, общего анализа 
мочи).

Заключение
Приведенные результаты на-

блюдательного исследования по 
изучению клинической и вирусо-
логической эффективности ком-
плексной терапии детей в возрас-
те 3–11 лет, госпитализированных 
по поводу острой респираторной 
вирусной инфекции, с примене-
нием препарата Кагоцел® показали 
достоверное (р<0,001) снижение 
лихорадки к третьим суткам от 
начала терапии с нормализацией 
температуры тела с четвертых су-
ток с начала терапии. Синдром ин-
токсикации преимущественно ку-
пировался (р<0,001) к четвертым 
суткам. Катаральный синдром до-
стоверно (р<0,01) снижался с тре-
тьих до седьмых суток терапии. 
Элиминация респираторных ви-
русов по результатам ПЦР к 5–6-м 
суткам от начала терапии Кагоце-
лом составила 57,1%. Наиболее ча-
сто снижалось выделение вирусов 
гриппа А и В, РСВ, реже элимина-
ция вирусов по результатам ПЦР 
отмечалась после лечения ринови-
русной инфекции.

Сопоставление результатов 
проведенного наблюдательного 
исследования с данными, опи-
санными в литературе, показало 
однонаправленность динамики 
клинических синдромов гриппа и 
ОРВИ при включении в терапию 
препарата Кагоцел®, его хорошую 
переносимость. Учитывая удоб-
ную схему применения, это по-
зволяет использовать его в ком-
плексной терапии детей с трех лет 
жизни как в условиях стационара, 
так и амбулаторно.  n

Рисунок 4. Динамика катарального синдрома в группе больных гриппом и 
ОРВИ на фоне комплексной терапии с включением Кагоцела
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Чего хочет педиатрический па-
циент с бронхиальной астмой (БА) 
и его родители? Безусловно, они 
желают нормального качества жиз-
ни. А  оно зависит, прежде всего, 
от нормальной функции внешне-
го дыхания, что предполагает от-
сутствие симптомов астмы. Такое 
положение означает полный или 
хороший контроль астмы. Именно 
этого пациент и его родители хотят 
от лечащего врача.

Что должен знать врач, осу-
ществляющий лечение ребенка с 
БА? Врач должен знать, что полный 
или хороший контроль астмы – это, 
прежде всего, адекватная терапия 
в зависимости от степени тяжести. 
Степень тяжести определяется в 
большинстве случаев степенью ал-
лергического воспаления в бронхах. 
Следовательно, от адекватности 
противовоспалительного лечения, 
проводимого ежедневно на про-

тяжении длительного времени или 
постоянно, зависит выбор контро-
лирующей или базисной терапии.

Из сказанного следует, что цель 
лечения бронхиальной астмы у де-
тей – полный контроль симптомов. 
Именно это обеспечивает безопас-
ность жизни ребенка, не противо-
речит принятым рекомендациям, 
соответствует современным подхо-
дам к лечению, предоставляет всем 
пациентам максимальные шансы, и 
вполне реальные.

Нами проведен анализ ведения 
детей, больных БА, проживающих 
в Хабаровске. Для анализа исполь-
зованы данные, предоставленные 
детскими поликлиниками Хаба-
ровска о лечении 505 детей, страда-
ющих бронхиальной астмой. Воз-
раст детей составил от 2 до 17 лет, 
349 мальчиков и 156 девочек.

Анализ схем лечения детей, 
больных БА, позволил обнаружить 

определенные тактические ошибки. 
Оказалось, более половины детей с 
легкой формой БА получают ком-
бинированные препараты, содер-
жащие ингаляционные глюкокор-
тикостероиды (ИГКС) и длительно 
действующие бета-2-агонисты 
(ДДБА). В  то  же время дети со 
среднетяжелой формой получают 
эти  же препараты только в 40% 
случаев. При этом средние дозы 
ИГКС у детей со среднетяжелой 
формой БА получает только 1/3, а 
остальные 2/3 – низкие дозы ИГКС, 
что соответствует объему лечения 
при легкой форме БА. Более того, 
только 58% детей с бронхиальной 
астмой получают противовоспа-
лительные препараты (базисную, 
контролирующую терапию), при 
этом из них в 63% случаев паци-
енты получают неадекватную дозу 
(1 раз в день), что делает абсолютно 
бессмысленным проведение такой 

Ошибки терапии  
бронхиальной астмы у детей

Представлен анализ ошибок терапии БА у детей. Выявлены наиболее частые ошибки 
терапии БА в детском возрасте, которые не позволяют достигнуть контролируемого течения 
заболевания. Разбор указанных ошибок будет способствовать своевременной и грамотной 
терапии, что формирует профилактику обострений болезни, а в целом – улучшению качества 
жизни пациента.

В.Ю. Тарасевич
КГБОУ ДПО «Институт повышения квалификации специалистов здравоохранения» 
МЗ ХК, г. Хабаровск

Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, терапия, ошибки.
V.Yu. Tarasevich
Postgraduate institute for public health specialists, Khabarovsk
The mistakes at the therapy of bronchial asthma in children
Analyze of mistakes in the children bronchial asthma therapy represented. The mostly often mistakes in the treatment of bron-
chial asthma in children, which does not allow to rich the control over disorder, are revealed. Analyze of specified mistakes will 
promote well-timed and competent therapy with the formation of the disease activation prevention, and, commonly, will permit 
to improve the quality of patient’s life.
Keywords: children, bronchial asthma, therapy, mistakes.
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терапии. Особое недоумение вы-
звал факт использования длитель-
нодействующих бета-2-агонистов 
(формотерол) в виде монотерапии, 
что категорически запрещено даже 
у взрослых пациентов с БА, а тем 
более у детей, т.к. это способствует 
увеличению случаев кардиальной 
смерти. В представленных матери-
алах формотерол применяется у 2 
пациентов, причем в дозах, в 2 раза 
превышающих возрастные.

Безусловно, такой подход про-
является в неконтролируемом тече-
нии астмы и не достигается основ-
ная цель лечения, речь о которой 
шла выше. Данный факт иллюстри-
руется опять  же аналитическими 
данными, а именно: потребность 
в симптоматических средствах 
(короткодействующих бета-2-
агонистах, М-холинолитиках) со-
ставляет по представленным дан-
ным 54%.

Критической оценки заслужи-
вает и факт использования в каче-
стве основной терапии антигиста-
минных препаратов у 11% детей с 
БА.

Вправе ли мы ожидать хороше-
го качества жизни наших пациен-
тов, достижения контроля над БА 
при таких подходах к диагностике 
и лечению?

Ошибки терапии детей с БА 
можно условно распределить на 
ошибки контролирующей терапии 
и ошибки терапии острого периода 
(обострения).

Для иллюстрации ошибок, свя-
занных с терапией БА у детей, при-
водим типичные клинические при-
меры.

Ошибка 1. Отсутствие 
элиминационных меро-
приятий.
Клинический пример. Лев  К., 

6 месяцев. Беременность матери 
протекала без патологии, роды в 
срок. Ребенок получает грудное 
вскармливание. У матери аллергия 
в форме аллергического ринита на 
эпидермис собак. С первого месяца 
жизни пациента беспокоит нару-
шение носового дыхания (заложен-
ность носа). Домашних животных 
в доме нет. Анамнез заболевания 
представлен на рисунке 1.

При амбулаторном приеме у 
педиатра выявлен синдром Ицен-
ко-Кушинга, затрудненное носовое 
дыхание, при аускультации выслу-
шиваются по всем полям разнока-
либерные влажные и сухие свистя-
щие хрипы, ЧДД 36 в минуту.

Мальчик получает грудное 
вскармливание, мама безмолочную 
диету не соблюдает, прикормы не 
введены. На амбулаторном при-
еме у аллерголога устанавливается 
диагноз: «аллергия на белки коро-
вьего молока. Бронхиальная астма. 
Аллергический ринит». Специали-
стом назначается лечение в форме 
диетотерапии, а именно: ребенок 
переводится на аминокислотную 
смесь на 14 дней. Постепенно сни-
жается и в последующем отменя-
ется преднизолон, но сохраняется 
пульмикорт 1  мг/сут. на 3  месяца. 
При повторном осмотре аллерго-
логом через 14 дней зафиксирована 
положительная динамика: купи-
рован бронхообструктивный син-
дром (БОС), восстановилось носо-
вое дыхание, преднизолон отменен. 
В связи с этим рекомендовано: пи-
тание смесью «Нутрилон амино-
кислоты» до 12 месяцев, введение 
безмолочных прикормов, продол-
жение базисной терапии пульми-
кортом 1000  мкг/сут. до 3 месяцев 
с последующей редукцией дозы. 
При осмотре ребенка в 12 месяцев 
жалоб не отмечено, физикальное 
обследование без особенностей, 
обструкций не было. С учетом вы-
шеперечисленного сделано заклю-
чение: на момент осмотра ребенок 

здоров, базисная терапия не пока-
зана.

Данный пример иллюстрирует 
тот факт, что даже наращиваемая 
гормональная терапия не обеспе-
чивает контроль БА, при условии 
сохранения действия этиологиче-
ского провоцирующего фактора. 
Поэтому прежде чем увеличивать 
объем контролирующей терапии, 
необходима элиминация причин-
ного фактора.

Ошибка 2. У 38% детей с 
симптомами БА в форме 
персистирующего кашлево-
го синдрома, персистирую-
щих БОС с ведущим брон-
хоспазмом на фоне ОРИ 
или без таковой назначают-
ся только курсы беродуала 
в течение 7, 10, 14 дней.
Клинические примеры. Мак-

сим Л., 3 года, основная жалоба на 
частую ежемесячную заболевае-
мость, которая протекает с темпе-
ратурой и без таковой. Ведущим 
является кашлевой синдром, при 
этом кашель сухой, больше выра-
жен в вечернее, ночное и утреннее 
время, при физической и эмоци-
ональной нагрузке. В  связи с этим 
периодически получает муколи-
тики, ингаляции с беродуалом, на 
фоне которого кашель купируется, 
но быстро появляется вновь. Ре-
бенок имеет топическую наслед-
ственность по матери, находился 
на раннем искусственном вскарм-
ливании, на первом году жизни 
имел симптомы атопического дер-
матита.

Нарушение 
носового
дыхания

кашель

БОС 1 на
фоне
ОРИ

пневмония
3 курса АБТ
Преднизолон 30 мг
Беродуал
Пульмикорт 1000 мкг

БОС 2 на фоне ОРИ

госпитализация

     Преднизолон
15 мг

1 мес. 2 мес. 3 мес. 4 мес. 5 мес.

Рисунок 1. Анамнез заболевания ребенка
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Миша  Б., 3 года, получал до 9 
месяцев грудное вскармливание. 
У бабушки по линии матери брон-
хиальная астма. У ребенка в анам-
незе на фоне ОРИ имеет место 
БОС, по поводу чего назначались 
курсы беродуала на 7–10 дней в 
виде ингаляций. Ответ на данную 
терапию положительный. С  1,5 
года беспокоит кашель ночного и 
утреннего характера, при крике и 
беспокойстве. При крике мать от-
мечает эпизодическое появление 
свистящего дыхания.

В  обоих случаях диагноз БА не 
установлен, контролирующая тера-
пия не назначена, только эпизоди-
ческий прием беродуала.

Это приводит к тому, что сим-
птомы на период приема препара-
та купируются, но очень быстро 
возобновляются через короткий 
промежуток времени. Вновь повто-
ряются терапевтические курсы ко-
роткодействующих бронхолитиков 
(КДБА) различной продолжитель-
ности с коротким эффектом в от-
ношении симптомов бронхиальной 
гиперреактивности. Такая тактика 
приводит к позднему началу про-
тивовоспалительной терапии и как 
результат к неконтролируемому те-
чению заболевания.

Ошибка 3. Не производится 
оценка адекватности ле-
чения через 2–3 недели от 
момента назначения иници-
альной терапии. 
Срок в течение трех недель стар-

товой контролирующей терапии 
достаточен для оценки динамики 
формирования контроля. Пациент 
должен прийти на повторный при-
ем для оценки степени контроля 
и решения вопроса о дальнейшем 
объеме контролирующей терапии. 
Однако в 34% случаев контрольный 
прием не назначается, контроль за-
болевания не оценивается, коррек-
ция качества и объема терапии не 
производится. Для поддержания 
контроля пациенты самостоятель-
но используют КДБА (неконтро-
лируемое течение). Такая терапия 
продолжается месяцы и годы.

Клинический пример. Де-
нис  Х., 6 лет. В  марте 2015 года в 
стационаре установлен диагноз 

«бронхиальная астма, персистиру-
ющая, среднетяжелая, обострение, 
приступ среднетяжелый». Базисная 
терапия – серетид по 125 мкг/25 мг 
дважды в сутки. Контрольный ос-
мотр назначен через 3 месяца. В те-
чение указанного периода отме-
чались жалобы на периодический 
кашель, затрудненное дыхание, при 
этом сохранялись признаки гипер-
реактивности при исследовании 
функции внешнего дыхания (по-
ложительная проба с сальбутамо-
лом). Через 3 месяца при осмотре 
ребенка пульмонологом произво-
дится уменьшение дозы контро-
лирующего препарата (серетида) 
на 50% (по 50  мкг/25  мг дважды в 
сутки). Естественно, это не при-
вело к стабилизации заболевания, 
а наоборот, ухудшился контроль. 
В  связи с этим добавляются сим-
птоматические препараты (бероду-
ал) на 10 дней. Повторный осмотр 
пульмонолога через 4 дня вновь 
фиксирует неконтролируемое те-
чение, продлевается период назна-
чения беродуала еще на 5 дней и 
назначается осмотр через 3 недели.

При последующих осмотрах 
пульмонологом, несмотря на не-
контролируемое течение заболе-
вания (сохраняются жалобы на 
симптомы бронхиальной гиперре-
активности), терапия по-прежнему 
не меняется до марта 2016 года. 
При такой тактике ведения зако-
номерной является полная потеря 
контроля с развитием приступа, 
что и происходит в марте 2016 года 
(ребенок попадает в стационар). 
Рекомендации при выписке из ста-
ционара: доза базисного препарата 
такая же, как и при поступлении в 
отделение по поводу обострения 
(симбикорт 80  мкг/4,5  мг дваж-
ды в сутки). Аллергологом через 
3 месяца (в июле 2016 года) доза 
препарата была увеличена вдвое 
(симбикорт 160  мкг/4,5  мг дваж-
ды в сутки). Этим  же специали-
стом (аллергологом) был увеличен 
объем базисной терапии через 1 
месяц (август 2016 года) путем до-
бавления к симбикорту монтелара. 
Однако специалист не назначил 
контрольный осмотр для оценки 
назначенной им базисной терапии. 

Ребенок из-за неконтролируемого 
течения заболевания вновь попа-
дает в стационар в сентябре 2016 
года. Рекомендации при выписке из 
стационара в том объеме, как и при 
поступлении в отделение по пово-
ду обострения. Более того, объем 
терапии даже уменьшен за счет ис-
ключения из схемы терапии мон-
телара. В связи с этим ребенок уже 
в октябре поступает на лечение в 
дневной стационар по поводу обо-
стрения заболевания. И  вновь на-
значается объем базисной терапии, 
на котором не достигается кон-
троль болезни, что уже предполага-
ет скорое обострение заболевания.

Ошибка 4. Не учитывается, 
что полный контроль дол-
жен поддерживаться в 
течение не менее трех ме-
сяцев, причем на той дозе 
контролирующего препа-
рата, которая и обеспечила 
такой контроль.
Клинический пример. Свет-

лана  И., 7 лет. Госпитализирована 
в стационар в связи с выраженным 
приступом экспираторного уду-
шья. Выписана с диагнозом «брон-
хиальная астма, среднетяжелая, 
персистирующая, неконтролиру-
емая». Ранее отмечались эпизоды 
дистантных хрипов и кашель, ато-
пический анамнез и атопическая 
наследственность. При выписке из 
стационара рекомендован прием 
симбикорта в дозе 80 мкг/4,5 мг два 
раза в день. Контроль сохранял-
ся в течение месяца. В конце этого 
периода обратились в детскую по-
ликлинику для выписки рецепта 
контролирующего препарата. По-
сле осмотра врачом, который в ме-
дицинских документах указал, что 
в связи с сохранением контроля за-
болевания показаний к дальнейшей 
базисной терапии нет, препарат 
был отменен. Через 10 дней после 
прекращения терапии симбикор-
том пациентка госпитализирована 
вновь в стационар с тяжелым при-
ступом. При выписке из стациона-
ра назначена терапия симбикор-
том, но уже в дозе 160  мкг/4,5  мг 
два раза в день.

При анализе медицинских до-
кументов в 29% случаев выявлено, 
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что при выписке пациента из ста-
ционара рекомендуется базисная 
терапия в течение 1 месяца.

Препараты для поддерживаю-
щей терапии обеспечивают улуч-
шение состояния уже в первые дни 
лечения. Уменьшение объема тера-
пии можно начинать только в том 
случае, если контроль над астмой 
у пациента достигнут и поддержи-
вается не менее 3 месяцев. Однако 
в 27% случаев при получении кон-
троля за небольшой промежуток 
времени (особенно на комбиниро-
ванных препаратах) пациента пере-
водят на объем терапии ступенью 
ниже или вообще отменяют кон-
тролирующее лечение, вследствие 
чего контроль быстро теряется и 
требуется возврат к прежней схеме 
или даже схеме более высокой сту-
пени [1, 2, 4–6].

Базисная терапия, направ-
ленная на контроль заболевания, 
должна длиться не менее 3 меся-
цев, но необходимо принимать во 
внимание сезонные изменения (ва-
риация симптомов и обострений), 
наличие факторов риска. Всем па-
циентам следует подбирать мини-
мальные поддерживающие дозы 
препаратов путем длительного на-
блюдения [5, 9, 10].

Ошибка 5. Отсутствие адек-
ватной редукции дозы.
Клинический пример. Оль-

га  С., 5 лет. Получает базисную 
терапию по БА беклазон ЭКО по 
250  мкг два раза в день. Контроль 
сохранялся в течение трех месяцев. 
В конце этого периода обратились в 
детскую поликлинику для выписки 
рецепта.

Была осмотрена педиатром, ко-
торый в медицинских документах 
указал, что в связи с сохранением 
контроля заболевания в течение 
трех месяцев показаний к дальней-
шей базисной терапии нет. Пре-
парат был отменен. Через 3 недели 
после прекращения терапии поя-
вился кашель ночного и утреннего 
характера, периодически затруд-
ненное дыхание, использует беро-
дуал через день.

Тактика при достижении кон-
троля заболевания следующая. 
Препараты для поддерживающей 

терапии обеспечивают улучшение 
состояния уже в первые дни лече-
ния, однако полный эффект можно 
увидеть только спустя 3–4 месяца. 
При тяжелом течении БА и дли-
тельной неадекватной предшеству-
ющей терапии этот период может 
быть более длительным  – до 6–12 
месяцев.

Уменьшение объема терапии 
можно начинать только в том слу-
чае, если контроль над астмой у па-
циента достигнут и поддерживает-
ся не менее 3 месяцев. Уменьшение 
объема терапии осуществляется 
ступенчато [5, 9, 10].

Ошибка 6. Производит-
ся прекращение контро-
лирующей терапии на 
фиксированных комбина-
циях.
Клинические примеры. Вита-

лий  Ч., 12 лет. Получает базисную 
терапию симбикортом в режи-
ме 160  мкг/4,5  мг два раза в день. 
Контроль сохраняется весь период 
терапии (3 месяца). Через три ме-
сяца переведен на прием симби-
корта в дозе 80 мкг/4,5 мг два раза 
в день. Контроль сохраняется на 
весь период последующей терапии 
(3 месяца). Через 3 месяца пере-
веден на прием симбикорта в дозе 
80 мкг/4,5 мг один раз в день. Кон-
троль сохранялся в течение месяца. 
Далее возникла потребность в при-
менении КДБА более 2 раз в неделю 
(потеря контроля). Это пример не-
правильно проведенной редукции 
дозы базисного препарата в случае 
применения в качестве контроли-
рующих препаратов фиксирован-
ных комбинаций.

Константин  Ю., 10 лет. Полу-
чает базисную терапию симбикор-
том в режиме 160  мкг/4,5  мг два 
раза в день. Контроль сохраняется 
на всем периоде терапии (3 месяца). 
Через три месяца переведен на при-
ем симбикорта в дозе 80 мкг/4,5 мг 
два раза в день. Контроль сохра-
няется весь период последующей 
терапии (3 месяца). Через 3 месяца 
переведен на монотерапию будесо-
нидом в дозе 100 мкг 2 раза в сутки. 
Контроль сохранялся на протяже-
нии трех месяцев, дальнейшая ре-
дукция дозы – будесонид 100 мкг в 

сутки, через 3 месяца отмена пре-
парата. Контроль сохраняется. Это 
пример правильно проведенной 
редукции дозы базисного препара-
та в случае применения в качестве 
контролирующих препаратов фик-
сированных комбинаций.

Прекращение контролирующей 
терапии на фиксированных комби-
нациях недопустимо! Это приводит 
к быстрой потере контроля,  т.е. к 
коротким ремиссиям и необходи-
мости возобновления нового курса 
базисной терапии. Если контроль 
над бронхиальной астмой сохраня-
ется, следует продолжать снижение 
дозы фиксированной комбинации 
до низкой, на фоне которой воз-
можно прекращение терапии β2-
агонистом длительного действия. 
Затем происходит замена на моно-
препарат ИГКС в течение трех ме-
сяцев с последующей редукцией 
дозы, которая также редуцируется 
ступенчато, на 25–50% с трехмесяч-
ными интервалами.

Если контроль над бронхи-
альной астмой достигнут на фоне 
монотерапии ИГКС в средних или 
высоких дозах, следует предпри-
нять снижение дозы препарата на 
25–50% с трехмесячными интерва-
лами (уровень доказательности B). 
Если контроль над заболеванием 
достигнут на фоне терапии низки-
ми дозами ИГКС, у большинства 
пациентов возможен переход на 
однократный прием препаратов 
(уровень доказательности A). Если 
контроль над бронхиальной астмой 
достигнут на фоне терапии комби-
нацией ИГКС и β2-агониста дли-
тельного действия, предпочтитель-
но начинать уменьшение объема 
терапии со снижения дозы ИГКС 
примерно на 50% при продолжении 
терапии β2-агонистом длительного 
действия (уровень доказательно-
сти B). Если контроль над бронхи-
альной астмой сохраняется, сле-
дует продолжить снижение дозы 
глюкокортикостероида до низкой, 
на фоне которой возможно пре-
кращение терапии β2-агонистом 
длительного действия (уровень 
доказательности  D). Прекращение 
поддерживающей терапии возмож-
но только если контроль над брон-
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

хиальной астмой сохраняется при 
использовании минимальной дозы 
поддерживающего препарата и от-
сутствии рецидивов симптомов в 
течение одного года (уровень дока-
зательности D).

Ошибка 7. Нерациональный 
выбор комбинированных 
препаратов у детей. 
Анализ амбулаторных карт де-

тей с БА показал, что в 34% случаев 
имеет место нерациональный вы-
бор инициальной контролирую-
щей терапии в форме фиксирован-
ных комбинаций. Это выражается 
в том, что в половине случаев ис-
пользуется комбинация сальмете-
рол/флутиказон в дозе 25 мг/50 мкг 
по два вдоха (ДАИ) два раза в день 
или мультидиск 50  мг/100  мкг два 
раза в день. Такой подход вполне 
обеспечивает быстрое достижение 
контроля за счет того, что суточная 
доза ДДБА (сальметерол) составля-
ет 100 мг/сут., в то время как доза 
противовоспалительного препара-
та невысока – 200 мкг/сут. Однако 
после отмены указанной терапии, 
особенно без правильной редукции 
дозы, не формируется длительный 
контроль. Подобная практика ини-
циальной стартовой противовос-
палительной терапии не даст стой-
кого позитивного результата, по 
сути, она просто бесполезна и при-
водит к потере времени и неоправ-
данным финансовым затратам.

Поэтому в педиатрии желатель-
нее пользоваться теми фиксиро-
ванными комбинациями, которые 
содержат преимущественно ИГКС 
с небольшими дозами ДДБА [5, 6, 
9, 11].

Ошибка 8. Не учитывается 
то, что при наслоении ОРИ 
для поддержания контроля 
необходимо увеличивать 
дозу базисного препарата  
в 1,5–2,0 раза. 
Присоединение ОРИ повышает 

потребность в противовоспали-
тельных препаратах, поэтому реко-
мендуется на время течения ОРИ 
увеличить дозу поддерживающего 
препарата в 1,5–2,0 раза, чтобы со-
хранить контроль над БА. В  94% 
случаев такая тактика не произво-
дится, теряется контроль над за-

болеванием, и дети с обострением 
попадают в стационар.

Клинический пример. Вале-
рия  К., 5 лет. Получает базисную 
терапию фликсотидом в режиме 
50  мкг два раза в день. Контроль 
сохранялся на всем периоде тера-
пии (2 месяца), затем произошло 
наслоение ОРВИ, повысилась тем-
пература, появился катаральный 
синдром, кашель, дистантные хри-
пы, затрудненный выдох. Ребенок 
госпитализирован в стационар. 
Потеря контроля была обусловлена 
тем, что своевременно при присо-
единении ОРВИ не была увеличена 
доза базисного, контролирующего 
препарата.

Ошибка 9. Неправильная 
техника выполнения  
ингаляций.
Клинические примеры. Васи-

лий М., 4 года. Получает базисную 
терапию пульмикортом-суспензи-
ей в режиме 0,25 мг два раза в день 
через ультразвуковой небулайзер. 
Контроль не достигнут в весь пери-
од терапии (один месяц), исполь-
зуется беродуал 2  раза в неделю, 
сохраняется кашель, затрудненный 
выдох.

Ошибка состоит в том, что ис-
пользуется неправильная техника 
выполнения ингаляций. А именно: 
для ингаляций пульмикорта при-

меняется ультразвуковой небу-
лайзер, что вызывает разрушение 
препарата и как следствие  – от-
сутствие эффекта от применяемой 
терапии, т.е. назначенная доза пре-
парата не получена пациентом.

Варвара  М., 4 года. Получа-
ет базисную терапию через дози-
рующий аэрозольный ингалятор 
(ДАИ) фликсотидом в режиме 
50 мкг два раза в день. Контроль не 
был достигнут весь период терапии 
(1,5 месяца). Используют беродуал 
4  раза в неделю. Сохраняется ка-
шель.

Можно сделать вывод, что для 
исключения ошибок терапии не-
обходимо учитывать возможность 
пациента выполнять мотивиро-
ванный вдох, что определяется, 
прежде всего, возрастом ребен-
ка и состоянием (внеприступный 
или приступный период), а также 
учитывать возможность препарата 
разрушаться при использовании 
определенного вида ингаляторов 
(ультразвуковые ингаляторы, уль-
тразвуковые небулайзеры). Реко-
мендуемая техника для доставки 
препарата при БА у детей представ-
лена на в таблице 1.

При анализе 98 историй болез-
ни при проведении экспертизы 
качества медицинской помощи в 
педиатрических стационарах Ха-

Таблица 1. Средства доставки лекарственных препаратов при БА  
в зависимости от возраста

Ингаляторы Возраст Техника ингаляции
Небулайзер Любой Периодическое дыхание

ДАИ

0–2 года

5–10 периодических дыханий ч/з 
спейсер (аэрочамбер) маленького 

объема с маской для лица и актива-
цией дыхания

3–7 лет

5–10 периодических дыханий ч/з 
спейсер (аэрочамбер) маленького 

объема с маской для лица и актива-
цией дыхания

Старше 7 лет

Максимально медленная ингаляция 
вслед за 10-секундной задержкой ды-
хания ч/з спейсер маленького объема 
с мундштуком и активацией дыхания

Порошковый 
ингалятор Старше 5 лет

Глубокая и быстрая ингаляция вслед 
за 10-секундной задержкой дыхания 

и активацией дыхания

Небулайзер Любой 
возраст
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баровска выявлены следующие 
ошибки терапии острого периода 
(обострения):

Использование только корот-
кодействующих бета-2-агонистов 
(КДБА) в терапии приступа.

В  68% случаев использование 
низких доз будесонида (0,25  мг на 
ингаляцию).

В  связи с вышесказанным ис-
пользуются системные ГКС в те-
рапии приступа независимо от его 
тяжести.

Использование теофиллинов 
короткого действия (эуфиллин в 
таблетках, внутримышечно, инга-
ляционно) на протяжении всего 
периода пребывания в стационаре.

C  учетом выявленных замеча-
ний следует напомнить, что ос-
новные цели терапии приступа 
бронхиальной астмы – это быстро-
та наступления эффекта, безопас-
ность применяемых препаратов и, 
конечно, выполнение современных 
стандартов оказания неотложной 
помощи детям с приступом БА. 
Стандарт включает следующие 
позиции: небулизированный бе-
родуал 1  капля/кг/доза в 2–3  мл 
физраствора (но не более 20 ка-
пель), последовательно или вместе 
с беродуалом в одном небулайзере 

пульмикорт-суспензия 0,5  мг  – 1  г 
(5–7 дней), оксигенотерапия. При 
позитивном ответе: беродуал каж-
дые 4–6 часов через небулайзер 
в течение 48 часов как минимум 
или до 5–7 дней. При отрицатель-
ном ответе: эуфиллин 4,5–5,0  мг/
кг  (в/в)  + преднизолон 1–2  мг/кг/
доза в/в [1–6].

В  2015 году обновлены подхо-
ды к лечению обострений астмы у 
дошкольников на фоне ОРИ. Сле-
дует воздержаться от рутинного 
применения в домашних условиях 
пероральных кортикостероидов 
или высоких доз ИГКС. Для дан-
ной возрастной категории харак-
терны частые ОРИ, и регулярное 
применение системных кортико-
стероидов или высоких доз ИГКС 
повышает вероятность развития 
побочных эффектов данных лекар-
ственных препаратов [5, 6]. Муко-
литическая терапия тоже имеет 
свои особенности при применении 
у детей на фоне приступа, ассоци-
ированного с ОРИ. Рекомендуется 
использование препаратов группы 
амброксола, группы карбоцистеи-
на. Препараты группы ацетилци-
стеина (АЦЦ) имеют ограниченное 
применение,  т.к. могут спровоци-
ровать бронхоспазм.

Выводы
Ошибки при ведении детей с БА 

разделяются на ошибки контроли-
рующей терапии и терапии при-
ступного периода. К первой группе 
нужно отнести те ошибки, которые 
не позволяют добиться хорошего 
контроля над заболеванием. К ним 
относятся: отсутствие элиминаци-
онных мероприятий, назначение 
только КДБА в качестве терапии 
при персистирующей БА, отсут-
ствие контрольных осмотров после 
назначения инициальной базисной 
терапии, не учитывается тот факт, 
что полный контроль должен под-
держиваться в течение не менее 
трех месяцев, не производится 
редукция дозы ингаляционного 
стероида, производится прекраще-
ние контролирующей терапии на 
фиксированных комбинациях, не 
производится увеличение объема 
терапии при наслоении ОРИ, не-
правильно выполняется техника 
ингаляций.

Лечение бронхиальной астмы, 
основанное на современных прото-
колах, позволяет избежать ошибок 
в терапии, достигнуть и поддержи-
вать контроль над заболеванием, 
что гарантирует пациентам возмож-
ность жить полноценной жизнью. n
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Воспалительная реакция яв-
ляется защитно-приспособи-
тельной функцией организма, 
направленной на уничтожение 
агента, вызвавшего патологи-
ческий процесс. Конечная цель 
ее – восстановление целостности 
и функции поврежденной тка-
ни или органа [3]. Несмотря на 
протективную задачу (локали-
зация и ликвидация очага пора-
жения), воспалительная реакция 
вызывает изменение кровообра-

щения и повышение сосудистой 
проницаемости в месте повреж-
дения, дистрофию ткани и про-
лиферацию клеток. Таким обра-
зом, воспаление состоит из трех 
обязательных взаимосвязанных 
реакций – альтерации (поврежде-
ния), экссудации и полиферации. 
Необходимым условием развития 
этих реакций является наличие 
медиаторов воспаления,  т.е. би-
ологически активных веществ, 
обеспечивающих химические и 

молекулярные связи между про-
цессами в очаге воспаления [4]. 
Одними из таких медиаторов яв-
ляются простагландины.

При легких поражениях 
воспаление ограничивается 
локальными воспалительными 
изменениями и незначительной 
общей реакцией организма (ри-
нит, пульпит, катаральный отит 
и др.). В случае появления систем-
ной воспалительной реакции ор-
ганизма (менингит, осложненная 

Воспалительные реакции  
и гипертермия у детей раннего 
возраста: оптимальный выбор 
помощи

В структуре заболеваемости детей раннего возраста, проживающих в Республике Казахстан, 
доминирующее положение занимают острые респираторные заболевания и инфекции 
мочевыделительной системы [1]. Практически все они сопровождаются повышением 
температуры тела и воспалением в органах-мишенях. При этом необходимо различать 
такие понятия, как «воспаление» и «воспалительная реакция». Воспаление является 
признаком развития болезненного процесса в том или ином органе человека и, как правило, 
характеризует активность течения патологии. Поэтому в классическое восприятие воспаления 
включают пять признаков – краснота (rubor), опухоль тканей (tumor), жар (calor), боль 
(dolor) и нарушение функций (functio laesa) [2]. Благодаря этим «индикаторам» можно в 
кратчайшие сроки выявить повреждение (заболевание) и приступить к лечению. Воспаление 
можно рассматривать как «сигнал о патологии». Например, при выявлении в зеве ребенка 
гиперемии, отека околонебных дужек и увеличения миндалин, сопровождающихся болью 
при глотании, врач уверен в наличии ангины (острого тонзиллита). А увеличение в объеме 
коленного сустава (отек), гиперемия и повышение местной температуры кожи вокруг него, 
болезненность при движении и нарушение подвижности сустава, позволяют выставить 
диагноз «артрит». Не случайно, практически все заболевания, сопровождающиеся ярко 
выраженным воспалением, в своем названии имеют окончание «-ит».

С.С. Сарсенбаева
Казахский национальный медицинский университет  
имени С.Д. Асфендиярова, г. Алматы
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пневмония, энтероколит и  др.) 
необходимо обратить внимание 
на такие признаки, как: гипертер-
мия (выше 38°С) или гипотермия 
(ниже 36°С), тахикардия (частота 
сердечных сокращений выше воз-
растной нормы), тахипноэ (час-
тота дыхания выше возрастной 
нормы), лейкоцитоз (более 12000/
μl) или лейкопения (менее 4000/
μl) [5]. Чаще при воспалительных 
заболеваниях врачи выявляют 
повышение температуры тела 
выше нормы и появление в крови 
лейкоцитоза с нейтрофилезом.

Известно, что в ответ на 
действие эндогенных или 
экзогенных антигенов (вирусы, 
бактерии, токсины) в организ-
ме человека вырабатываются 
цитокины (интерлейкин-1β 
и интерлейкин-6, туморне-
кротизирующий фактор  α, 
β-интерфероны и интерферон-γ). 
Стимулированные лейкоциты 
и другие клетки продуцируют 
липиды, которые приобретают 
свойства эндогенных пироге-
нов (стимуляторы гипертермии). 
Самым изученным является про-
стагландин  Е2 [6], а всего их по-
чти 20. Для купирования нега-
тивной воспалительной реакции, 
и ее одного из самых тяжелых 
проявлений  – гипертермии, 
необходимо применение сред-
ства, которое подавляет синтез 
простагландинов. В  этом спис-
ке первыми стоят нестероидные 
противовоспалительные сред-
ства (НПВС), ингибирующие 
циклооксигеназу  – фермент, 
ответственный за синтез про-
стагландинов [6]. Учитывая пять 
классических признаков воспа-
ления, противовоспалительное 
действие медикамента ожидаемо 
сопровождается уменьшением 
боли и снижением повышенной 
температуры.

Температурная реакция яв-
ляется уникальным свойством 
организма как человека, так и 
животных, позволяющая адап-
тировать жизнедеятельность к 
разным условиям внешней и вну-
тренней среды. В  случае гипер-
термии (или лихорадки) с одной 

стороны включаются защитно-
приспособительные механизмы, 
направленные на угнетение жиз-
недеятельности патогенных ми-
кроорганизмов и стимуляцию 
естественной реактивности ма-
кроорганизма [7]: перестройка 
процессов терморегуляции, уси-
ление фагоцитоза, хемотакси-
са, синтез иммуноглобулинов, 
выброс интерферона-γ и факто-
ра некроза опухоли, стимуляция 
формирования клеток памяти. 
С другой стороны, если гипертер-
мия имеет высокие показатели, 
происходят: нарушение микро-
циркуляции, метаболические рас-
стройства, прогрессивно нарас-
тающая дисфункция жизненно 
важных органов и систем, нару-
шение водно-электролитного об-
мена и др. Такие эффекты следует 
вовремя предотвратить.

В  снижении повышенной 
температуры тела нуждаются 
(рекомендации Всемирной Орга-
низации Здравоохранения/ВОЗ) 
[8]: здоровые дети в возрасте 
старше 3 месяцев при температу-
ре выше 39,0°С и/или дискомфор-
те, мышечной ломоте и головной 
боли; дети с фебрильными су-
дорогами в анамнезе при темпе-
ратуре выше 38,0–38,5°С; дети, 
страдающие тяжелыми заболева-
ниями сердца, легких, централь-
ной нервной системы при темпе-
ратуре выше 38,5°С; дети первых 
3 месяцев жизни при температуре 
выше 38,0°С.

Таким образом, наличие вос-
палительного компонента при 
ряде заболеваний детского воз-
раста (тонзиллит, синусит, ми-
окардит, пиелонефрит и  т.д.) 
обосновывает выбор в пользу 
лекарственного средства, об-
ладающего комбинированным 
эффектом  – антипиретическим, 
противовоспалительным и боле-
утоляющим. Этими свойствами 
обладают НПВС. В  педиатрии из 
НПВС наиболее широкое при-
менение нашли препараты ибу-
профена [9], который широко 
используется около 50 лет и более 
чем в 80 странах мира. В частнос-
ти при гипертермии ВОЗ одним 

из безопасных и эффективных 
препаратов рекомендует ибупро-
фен в дозе 5–10 мг/кг массы тела 
[8].

Ибупрофен является 
производным пропионовой 
кислоты и неселективным бло-
катором не только гипоталами-
ческой циклооксигеназы (ан-
типиретический эффект), но и 
аналогичного фермента в очаге 
воспаления (противовоспалительный 
эффект),  т.е. ЦОГ-1 и ЦОГ-2, тем 
самым сдерживая синтез ведуще-
го медиатора воспаления  – про-
стагландина  Е2. Одновременно 
ибупрофен обладает свойством 
стимуляции выработки в орга-
низме эндогенного интерферона 
и умеренным иммуномодулирую-
щим действием [10]. Болеутоляю-
щее действие ибупрофена опред-
еляется как периферическим, так 
и центральным механизмом, что 
позволяет эффективно исполь-
зовать ибупрофен при слабой 
и умеренной боли в горле, боли 
при тонзиллитах, острых средних 
отитах, зубной боли, реакциях на 
прорезывание зубов в грудном и 
раннем возрасте. Эффективность 
Ибупрофена при лихорадке изу-
чалось более чем в 120 клиничес-
ких исследованиях, препаратом 
сравнения был парацетамол. Ис-
следователями получен эффект 
in vitro в отношении антибактери-
альной активности ибупрофена к 
золотистому стафилококку, что 
указывает на роль этого НПВС в 
повышении неспецифической ре-
зистентности организма [11].

При лечении воспаления и в 
борьбе с гипертермией приме-
няют различные препараты на 
основе ибупрофена, большин-
ство их которых  – дженерики. 
Заблуждение медиков по пово-
ду мнимой «неэффективности» 
дженериков привело к повально-
му предпочтению оригинальных 
лекарственных препаратов, име-
ющих высокую стоимость. Одна-
ко дженерики, это лекарственные 
препараты с доказанной фарма-
цевтической, биологической и те-
рапевтической эквивалентностью 
с оригиналом, произведенные 
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в строгом соответствии с 
установленными регламента-
ми и стандартами качества [12]. 
Так, препарат Ибуфен обладает 
биоэквивалентностью 98%.

Дженерики имеют та-
кой  же состав действующих 
веществ, лекарственную фор-
му и эффективность, как и 
оригинальные препараты, но 
не обладают патентной за-
щитой. Единственное, что 
они могут отличаться от ори-
гинального препарата по со-
ставу вспомогательных ве-
ществ (например, целлюлоза, 
сахароза, глицерол, ароматиза-
тор, краситель, вода и  др.) [13]. 
Так, в США в настоящее время 
более 60% всех выписываемых 
лекарственных средств состав-
ляют дженерики. Сходная ста-
тистика наблюдается и в стра-
нах Западной Европы: Германии, 
Австрии, Швейцарии и  др. 
(http://gmpnews.ru/terminologiya/
generic/). Поддержка производ-
ства дженериков, их использо-
вания в медицинской практике и 
замещение ими «оригинальных» 
брендированных препаратов яв-
ляется одной из стратегических 
целей ВОЗ при обеспечении до-
ступа к медицинской помощи 
[14].

В  настоящее время в педи-
атрической практике широко 
и активно применяется произ-
водное ибупрофена  – Ибуфен, 
имеющий всевозможные формы 
выпуска, оптимальные для дет-
ского возраста  – пероральные 
суспензии (Ибуфен, Ибуфен  Д, 
Ибуфен  Д  Форте), ректальные 
свечи (Ибуфен  Бэби) и капсулы 
(Ибуфен Ультра), а также разные 
объемы флакона (40, 100, 120 мл), 
позволяющие применять его 
всей семьей, брать «в дорогу». 
Прилагаемый к упаковке мерный 
стаканчик со шкалой позволя-
ет точно дозировать препарат. 
Вкусовые вариации суспензии 
включают апельсин, клубнику, 
малину и колу, т.е. ориентированы 
на разные детские предпочтения. 
Другой отличительной особен-
ностью Ибупрофена является 

различная концентрация актив-
ного вещества (ибупрофен 100 и 
200 мг в 5 мл) и в то же время от-
сутствие кумулятивного эффекта 
в организме, а, следовательно, 
безопасность. Поэтому Ибуфен 
награжден Европейской медалью 
как лучшее и безопасное жаропо-
нижающее средство для детей.

Установлено, что после пе-
рорального применения более 
80% ибупрофена всасывается из 
пищеварительного тракта, 90% 
препарата связывается с белка-
ми плазмы крови, в основном 
с альбуминами. Максимальная 
концентрация в плазме крови 
при приеме натощак достигается 
через 45 минут, при приеме по-
сле еды через 1,5–2,5 часа. Важ-
но отметить, что наибольшая 
концентрация ибупрофена в 
синовиальной жидкости наблю-
дается через 2–3 часа, при этом 
она превышает таковую плазмы 
крови [15]. Эффект снижения 
температуры тела начинается 
уже через 30 мин. после примене-
ния препарата, а его максималь-
ное действие проявляется через 
3  ч. Жаропонижающее и аналь-
гезирующее действие проявля-
ется раньше и при более низких 
дозах, чем противовоспалитель-
ное действие. Ибупрофен явля-
ется одним из лучших истинных 
НПВС по спектру показаний и 
переносимости. К  тому  же, ибу-
профен начинает действовать 
позже, но эффект сохраняет-
ся более длительно. Не следует 
забывать, что из-за высокой ток-
сичности и побочных эффектов 
амидопирин, анальгин, аспирин, 
препараты, содержащие фенаце-
тин, исключены из педиатричес-
кой практики.

Целевая «линейка» Ибуфена 
включает лекарственные сред-
ства для купирования гипертер-
мии, боли и воспаления: (1) у 
детей раннего возраста (Ибуфен 
с 3-х месяцев жизни); (2) у де-
тей с аллергическим заболева-
нием или атопическими состо-
яниями в анамнезе (Ибуфен  Д 
100 мг/5 мл без сахара и красите-
лей); (3) у детей старше 1 года с 

удвоенной концентрацией актив-
ного вещества (Ибуфен  Д  Форте 
200  мг/5  мл). Принимая тот  же 
объем препарата, достигается 
более выраженный терапевти-
ческий эффект, при этом соблю-
даются все условия безопаснос-
ти лекарственного средства для 
организма ребенка; (4) у детей 
с 12-ти лет и взрослых (Ибу-
фен  Ультра в капсулах 200  мг); 
(5) у детей, где имеются сложнос-
ти с пероральным применением 
жаропонижающего и противо-
воспалительного лекарства (Ибу-
фен Бэби в свечах 60 мг с 3-х ме-
сяцев и 125 мг с 2-х лет).

Существенным преимуще-
ством Ибуфена  Бэби и Ибуфе-
на  Ультра является то, что это 
единственные в мире формы 
ибупрофена в форме ректальных 
свечей и капсул, соответствен-
но. Так, капсула Ибуфена Ультра 
содержит 200  мг ибупрофена 
в жидком виде, распадается в 
ЖКТ быстрее, чем таблетка или 
драже, что обеспечивает лучшее 
всасывание активного вещества.

Особого внимания заслужи-
вает ректальная форма проти-
вовоспалительного антипирети-
ка и аналгетика  – Ибуфен  Бэби. 
Основа ректальных свечей Ибу-
фен Бэби содержит витепсол Н15 
и W45 (смесь натуральных 
глицеридов растительных кис-
лот). Он обеспечивает хорошую 
эмульгацию, не раздражая сли-
зистую кишечника, быстрое раз-
мягчение и всасывание свечей 
(t  плавления ниже аналогичной 
t  свечей на основе парацетамо-
ла). Все компоненты препаратов 
Ибуфена  Бэби приготовлены 
из экологически безопасных и 
антиаллергенных веществ, в со-
ответствии с требованиями фар-
мацевтического комитета Евро-
союза и Ассоциации педиатров 
Европы. В связи с этим, показани-
ями к применению Ибуфена Бэби 
являются следующие: лихорад-
ка при острых респираторных 
вирусных и детских инфекциях, 
гриппе, ангине, фарингите, по-
ствакцинальной гипертермии.

Ибуфен  Бэби является пре-
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паратом выбора для купирования 
болевого синдрома слабой и уме-
ренной интенсивности при: оти-
тах, прорезывании зубов, зубной 
боли, головной боли, боли при 
ангине и боли в ухе, травмах опо-
рно-двигательного аппарата, не-
вралгиях, ревматических болях, 
миалгиях, артралгиях, послеопе-
рационном болевом синдроме. 
Противовоспалительный эффект 
лекарственных свечей Ибу-
фен  Бэби может быть использо-
ван при лечении острых миокар-
дитов у детей раннего возраста, 
так как многие рекомендованные 
НПВС (индометацин, диклофе-
нак, вольтарен и  др.) в этом воз-
расте не применяются из-за мно-
жества побочных действий.

Применяют Ибуфен  Бэби 
60 мг с 3-месячного возраста в за-
висимости от массы тела 3–4 раза 
в сутки каждые 6–8 часов, но не 
более 3–4 штук в сутки. В  этом 

случае необходимо учитывать 
рекомендацию производителей, 
а именно, отказ от использова-
ния свечей у детей с массой тела 
менее 6  кг. Ибуфен  Бэби 125  мг 
начинают применять с 2-х лет 
и тоже в зависимости от массы 
тела 3–4  раза в сутки каждые 
6–8 часов, но не более 3–4 штук 
в сутки, но ограничено у детей с 
весом менее 12,5  кг. Следует со-
блюдать интервал между при-
менением свечей  – 4 часа. При 
введении свечей ректально нуж-
но уложить малыша на левый 
бок, согнуть ему ноги в коленях 
и прижать к животу, затем разд-
винуть ягодицы и смазать проход 
детским кремом или вазелином. 
Лучше вводить суппозитории 
узкой стороной, смочив кончик 
теплой водой, чтобы свеча лучше 
скользила, а потом дайте поле-
жать ребенку примерно 10 минут. 
Противопоказаниями к исполь-

зованию суппозиториев могут 
быть только индивидуальная не-
переносимость, аллергический 
статус, диарея и воспалительные 
процессы в прямой кишке.

Несмотря на то что за весь пе-
риод применения препаратов Ибу-
фена не было зарегистрировано 
ни одного неблагоприятного, а тем 
более летального случая, следует 
придерживаться рекомендации  – 
не применять антипиретик более 
3 дней без наблюдения врача.

Таким образом, фармаколо-
гические особенности и кли-
нические эффекты Ибуфена 
(ибупрофен) определили пре-
имущества этого препарата для 
лечения воспалительных про-
цессов, купирования болево-
го синдрома и гипертермии у 
детей, начиная в первых меся-
цев жизни, используя разные 
формы – суспензии, ректальные 
свечи и капсулы. n
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Результаты исследований
Во врачебной среде в течение 

довольно продолжительного вре-
мени считалось, что даже при ле-
чении нетяжелых инфекций па-
рентеральные АМП превосходят 
по своей эффективности препа-
раты для приема внутрь. Однако 
за последние десятилетия были 
накоплены данные, позволяющие 
опровергнуть это утверждение. 
Так, в рамках мета-анализа, вы-
полненного S.  Rothrock и соавт. 
[1], было проанализировано 511 
случаев пневмококковой бакте-
риемии у детей. В  3,4% случаев  
(10/290) в группе детей, получав-
ших антибиотики per  os, и в 2,3% 
случаев (5/221) в группе детей, 
получавших парентеральные ан-
тибиотики, развились серьезные 
бактериальные инфекции (объ-
единенное отношение шансов  – 
ОШ  – 1,48; 95% доверительный 
интервал  – ДИ  – 0,5–4,3). У  двух 
(0,7%) пациентов, получавших ан-
тибиотики per os, и двух (0,9%) па-
циентов из группы парентераль-
ной терапии развился менингит 
(ОШ 0,67; 95% ДИ 0,1–5,1). Авторы 
исследования пришли к выводу, 
что частота возникновения се-
рьезных бактериальных инфекций 
и менингита не отличается в груп-
пах детей, получавших антибио-
тики per os или парентерально. То 
есть клиническая эффективность 

антибиотиков в этих формах была 
сопоставимой.

В  ходе исследования A.  Rimoin 
и соавт. [2] с участием 558 детей из 
Египта и Хорватии была выявлена 
сопоставимая эффективность те-
рапии стрептококкового тонзил-
лита амоксициллином и паренте-
ральным антибиотиком бензатин 
пенициллин  G в популяции паци-
ентов, завершивших все проце-
дуры исследования и не имевших 
значительных отклонений от про-
токола.

C.  Wang и соавт. [3] сравнили 
эффективность амоксициллина/
клавуланата при приеме per  os и 
цефтриаксона при лечении остро-
го среднего отита у детей. У  25 из 
32  (78,1%) детей в группе терапии 
амоксициллином/клавуланатом от-
мечалось выздоровление по срав-
нению с достижением такового у 
31 из 41  (75,6%) ребенка в группе 
цефтриаксона.

По данным обзора, подго-
товленного в рамках Cochrane 
Collaboration [4] и основанного на 
анализе результатов шести иссле-
дований с включением 4331 ребен-
ка с тяжелой пневмонией без гипок-
семии, не было выявлено различий 
при сравнении групп детей, полу-
чавших антибиотики per os (амок-
сициллин или ко-тримоксазол), и 
групп детей, получавших пеницил-
лин парентерально, по таким пара-

метрам, как неэффективность те-
рапии (ОШ 0,84; 95% ДИ 0,56–1,24), 
частота госпитализации (ОШ 1,13; 
95% ДИ  0,38–3,34) и частота ре-
цидивов инфекции (ОШ  1,28; 95% 
ДИ 0,34–4,82).

При анализе эффективности 
разных режимов антибиотикоте-
рапии болезни Лайма с поражени-
ем нервной системы J.  Halperin и 
соавт. [5] пришли к выводу, что к 
настоящему моменту существует 
достаточное количество данных, 
свидетельствующих об эффектив-
ности пенициллина, цефтриаксона, 
цефотаксима и доксициклина при 
лечении болезни Лайма с пораже-
нием нервной системы у взрослых 
и детей. Несмотря на то что в боль-
шинстве исследований для лечения 
боррелиоза с поражением нервной 
системы использовались парен-
теральные формы антибиотиков, 
ряд исследований, проведенных в 
Европе, свидетельствует о возмож-
ности применения пероральной 
формы доксициклина у взрослых с 
менингитом, краниальным неври-
том и радикулитом.

Эффективность антибиотиков 
для приема внутрь показана и при 
лечении ряда социально значимых 
заболеваний. Так, при проведении 
P.  Plourde и соавт. открытого про-
спективного исследования [6] по 
сравнительной оценке эффектив-
ности цефиксима (400  мг внутрь 

Аспекты эффективности антибиотиков

В связи с ростом антибиотикорезистентности, ставшей в последние годы глобальной 
проблемой, и отсутствием новых антимикробных препаратов (АМП), которые были бы доступны 
для широкого применения в амбулаторной практике, особенно актуальным становится поиск 
путей оптимизации использования уже имеющихся АМП. Одним из подходов к оптимизации 
применения АМП в амбулаторной практике является использование лекарственных форм  
для приема per os, включая инновационные лекарственные формы.

С.В. Яковлев1, Е.В. Довгань2,3

1 ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России», г. Москва
2 Смоленская областная клиническая больница, г. Смоленск
3 Институт клинической фармакологии, г. Смоленск
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1  раз в день) и цефтриаксона 
(250  мг внутримышечно 1  раз в 
день) при неосложненной гонорее 
у 184 мужчин и женщин микро-
биологическая эффективность це-
фиксима составила 98% (118/121), 
а цефтриаксона – 100% (63/63). Те-
рапия цефиксимом обеспечивала 
эрадикацию всех штаммов Neisseria 
gonorrhoeae, имеющих плазмиды, 
обусловливающие устойчивость к 
тетрациклинам и пенициллину.

Аналогичные результаты о со-
поставимой эффективности це-
фиксима и цефтриаксона при 
лечении неосложненной гонокок-
ковой инфекции у 155 пациентов 
(59 мужчин и 96 женщин) были 
получены в исследовании I. Portilla 
и соавт. [7]. Эрадикация возбудите-
ля при применении цефиксима на-
блюдалась в 97% (105/108) случаев, 
при применении цефтриаксона – в 
100% (47/47).

Таким образом, результаты 
приведенных ранее исследований 
свидетельствуют о том, что эффек-
тивность АМП при приеме внутрь 
в определенных клинических ситу-
ациях сопоставима с эффективно-
стью парентеральных препаратов.

Современные 
лекарственные формы 
антибиотиков
Необходимо также отметить, 

что современные пероральные ле-
карственные формы антибактери-
альных препаратов характеризуют-
ся высокой биодоступностью (или 
всасываемостью из желудочно-ки-
шечного тракта), которая в ряде 
случаев практически сопоставима 
с парентеральным введением пре-
парата [8]. Примером антибиоти-
ков с улучшенными фармакокине-
тическими параметрами являются 
антибиотики в форме диспергиру-
емых таблеток.

Наиболее значимые достоин-
ства АМП в форме диспергируемых 
таблеток – это отсутствие разруше-
ния в желудке, наиболее полное, по 
сравнению с другими антибиотика-
ми, всасывание в верхних отделах 
тонкого кишечника, обеспечиваю-
щее более высокие концентрации 
в крови, минимальное воздействие 

на микрофлору кишечника и хоро-
шая переносимость лечения [9].

Высокотехнологичные лекар-
ственные формы антибиотиков в 
виде диспергируемых таблеток Со-
лютаб характеризуются высокой 
биодоступностью, а создаваемые 
ими в крови концентрации прак-
тически не отличаются от таковых 
при внутривенном введении пре-
парата [8].

Одним из представителей АМП 
в форме диспергируемых таблеток, 
обладающих наиболее высокой 
биодоступностью (93%), является 
препарат Флемоксин Солютаб [10].

Сравнительное исследование 
биодоступности Флемоксина  Со-
лютаб (таблетки и суспензия в до-
зировке 500  мг), амоксициллина в 
капсулах 500 мг и контрольной су-
спензии амоксициллина показало 
следующее:

 � Флемоксин  Солютаб имел 
более быструю и полную аб-
сорбцию (более чем на 20% 
выше) по сравнению с капсу-
лами амоксициллина;

 � максимальная концентрация 
амоксициллина в плазме кро-
ви после приема Флемокси-
на  Солютаб достигалась на 
30 мин. раньше и была более 
чем на 30% выше, чем по-
сле приема амоксициллина в 
капсулах.

Авторы исследования сделали 
вывод, что диспергируемые таблет-
ки Солютаб, принятые целиком или 
в растворенном виде, характеризу-
ются более полной и быстрой аб-
сорбцией по сравнению с твердой 
лекарственной формой – капсулами. 
Учитывая существенно более высо-
кие концентрации амоксициллина в 
крови при приеме диспергируемых 
таблеток по сравнению с капсулами, 
можно ожидать более высокую кли-
ническую эффективность при ис-
пользовании данной инновацион-
ной лекарственной формы [11, 12].

В  исследовании с участием 48 
здоровых добровольцев сравнива-
ли фармакокинетические параме-
тры амоксициллина/клавуланата 
в форме диспергируемых таблеток 
(Солютаб) с препаратом в форме 
таблеток.

Это исследование не только 
подтвердило биоэквивалентность 
произведенного по технологии 
Солютаб антибиотика препарату 
сравнения, но и продемонстриро-
вало важное преимущество перво-
го: концентрация клавулановой 
кислоты в плазме крови была под-
вержена значительно меньшим ин-
дивидуальным колебаниям. Таким 
образом, улучшение фармакоки-
нетических параметров амокси-
циллина/клавуланата, достигнутое 
с помощью передовых фармацев-
тических технологий, приводит 
к созданию более стабильного 
уровня клавулановой кислоты, что 
может обеспечивать более эффек-
тивную защиту амоксициллина от 
β-лактамаз. Применение амокси-
циллина/клавуланата в форме дис-
пергируемых таблеток (Солютаб) 
может обеспечить более надежный 
эффект при инфекциях, вызван-
ных β-лактамазопродуцирующими 
микроорганизмами [13].

Высокая биодоступность пре-
паратов в форме диспергируемых 
таблеток Солютаб характерна не 
только для антибиотиков клас-
са аминопенициллинов, но и для 
антибиотиков других классов. Так, 
биодоступность Юнидокса  Солю-
таб при приеме per  os составляет 
100% [10], что говорит о поступле-
нии препарата в системный крово-
ток, сопоставимом с парентераль-
ным введением.

Данное утверждение справед-
ливо и для джозамицина  – пред-
ставителя группы макролидов. 
Джозамицин доступен в двух фор-
мах: таблетки, покрытые пленоч-
ной оболочкой, и диспергируемые 
таблетки. После приема внутрь 
джозамицин почти полностью вса-
сывается в желудочно-кишечном 
тракте, максимальные его концен-
трации в сыворотке обнаружива-
ются приблизительно через 1  ч. 
[14].

Разные лекарственные формы 
демонстрируют биоэквивалент-
ность между собой [15]. В ряде ис-
следований, в том числе масштаб-
ных (с участием нескольких тысяч 
пациентов с инфекциями дыхатель-
ных путей, ЛОР-органов, кожи и 
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Торговое название Супракс®

Международное непатентованное название Цефиксим

Лекарственная форма Гранулы для приготовления суспензии для приема внутрь

Состав Один флакон содержит
активное вещество – цефиксим 1 г (в виде цефиксима тригидрата 1,460 г),
вспомогательные вещества: натрия бензоат, сахароза, камедь ксантановая, 
ароматизатор клубничный

Описание Мелкие гранулы от почти белого до кремового цвета.

Фармакотерапевтическая группа
Бета-лактамные антибактериальные препараты прочие. Цефалоспорины третьего по-
коления. Цефиксим. Код АТХ J01DD08

Фармакологические свойства
Фармакокинетика При приеме внутрь биодоступность цефиксима составляет от 40 до 50% 
независимо от приема пищи, однако максимальная концентрация цефиксима в сыворотке 
крови достигается быстрее на 0,8 часов при приеме препарата с пищей. При приеме 
cуспензии максимальная концентрация в сыворотке крови достигается через 4 часа и со-
ставляет 2,8 мкг/мл (при приеме 200 мг) и 4,4 мкг/мл (при приеме 400 мг препарата).
Связь с белками плазмы, главным образом альбуминами, составляет 65%. Период 
полувыведения цефиксима составляет в среднем 3–4 часа, однако может достигать 9 
часов. У пациентов с умеренной почечной недостаточностью
(клиренс креатинина 20–40 мл/мин.) период полувыведения препарата увеличивается 
до 6,4 ч., а у пациентов с тяжелой почечной недостаточностью
(клиренс креатинина 5–10 мл/мин.) – до 11,5 ч.
Около 50% препарата выводится почками в неизмененном виде в течение 24 часов, 
около 10% с желчью.
Фармакодинамика Супракс® – полусинтетический цефалоспориновый антибиотик тре-
тьего поколения широкого спектра действия, действует бактерицидно, угнетая синтез 
клеточной мембраны, устойчив к действию бета-лактамаз, продуцируемых большин-
ством грамположительных и грамотрицательных бактерий.
Активен в отношении следующих микроорганизмов:
грамположительные: Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus 
agalactiae; грамотрицательные: Haemophilus influenza, Haemophilus parainfluenzae, 
Moraxella (Branhamella) catarrhalis, Escherichia coli, Proteus mirabilis, Neisseria gonorrhoeae, 
Proteus vulgaris, Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca, Pasteurella multocida, 
Salmonella  spр., Shigella species, Providencia  spp., Citrobacter amalonaticus, Citrobacter 
diversus, Serratia marcescens. К цефиксиму устойчивы: Pseudomonas spp., Enterococcus 
(Streptococcus) серогруппы  D, Listeria monocitogenes, Staphylococcus  spp., включая 
метицилин-резистентные штаммы, Enterobacter spp., Bacteroides fragilis, Clostridium spp.

Показания к применению
- фарингит, тонзиллит и синусит
- острый бронхит и обострения хронического бронхита
- средний отит
- неосложненная инфекция мочевыводящих путей
- неосложненная уретральная и цервикальная гонорея
- бактериальный гастроэнтерит

Способ применения и дозы
Способ приготовления суспензии:
перевернуть флакон и встряхнуть содержимое флакона, добавить 40 мл охлажденной 
кипяченой воды в 2 этапа и взболтать до образования гомогенной суспензии, дать сус-
пензии отстояться в течение 5 мин. для обеспечения полного растворения. Перед при-
менением готовую суспензию тщательно взбалтывать.
Дети: Рекомендованная доза суспензии составляет 8 мг/кг в сутки. Она может приме-
няться в суточной дозе однократно или в 2 приема, то есть по 4 мг/кг каждые 12 часов.

Вес пациента (кг)
Суточная доза

Суточная доза (чайных ложек)
(мг) (мл)

6,25 50 2,5 0,5

12,5 100 5,0 1,0

18,75 150 7,5 1,5

25 200 10,0 2,0

Разовая доза для детей до 12 лет 4–8 мг/кг, суточная 8 мг/кг веса.
Дети весом более 50 кг или старше 12 лет должны получать дозу, рекомендованную для 
взрослых, суточная – 400 мг, разовая 200–400 мг. Средняя продолжительность курса 
лечения 7–10 дней.
Нарушение функции почек: При наличии нарушения функции почек Супракс® может на-
значаться следующим образом:

Клиренс креатинина Доза

60 мл/мин. Стандартная доза (400 мг в сутки)

21–60 мл/мин. 75% стандартной дозы (300 мг в сутки)

20 мл/мин. Половина стандартной дозы (200 мг в сутки)

Побочные действия
Часто (от ≥1/100 до <1/10): диарея
Нечасто (от ≥1/1000 до <1/100): головная боль; боли в животе, нарушение пищеварения, 
тошнота, рвота, запоры, эритема, сыпь; обратимое увеличение печеночных ферментов 
(трансаминаз, щелочной фосфатазы) в плазме крови
Редко (от ≥1/10 000 до <1/1000): головокружение, шум в ушах; потеря аппетита и ме-
теоризм; эозинофилия; повышение мочевины в сыворотке крови; зуд и воспаление 
слизистых; суперинфекция устойчивыми бактериями или грибами (при длительном или 
многократном применении); реакции гиперчувствительности различной степени тяжес-
ти, анафилактический шок, лекарственная лихорадка

Очень редко (<1/10 000): лейкопения, агранулоцитоз, панцитопения или тромбоцитопе-
ния, нарушения свертывания крови, повышение креатинина в сыворотке крови, гипер-
билирубинемия; транзиторная гиперактивность, возможно развитие судорог; антиби-
отико-ассоциированное воспаление толстой кишки (например, псевдомембранозный 
колит, дисбактериоз); мультиформная эритема, синдром Лайелла, сывороточно-
подобные реакции, синдром Стивенса-Джонсона, отек Квинке, отек лица, токси-
ческий эпидермальный некролиз; гемолитическая анемия, апластическая анемия; 
интерстициальный нефрит, нарушение функции почек; гепатит, холестатическая желту-
ха; генитальный кандидоз, генитальный зуд, вагинит; гиповитаминоз В; одышка
Противопоказания

- повышенная чувствительность к цефалоспоринам и пенициллинам
- наличие кровотечений в анамнезе
- наследственная непереносимость фруктозы или мальабсорбция глюкозы-

галактозы
- тяжелые заболевания желудочно-кишечного тракта, сопровождающиеся рвотой 

и диареей
- период лактации
- детский возраст до 6 месяцев

Лекарственные взаимодействия
При совместном применении цефиксима сильнодействующими диуретиками с таки-
ми как этакриновая кислота и фуросемид усиливается ототоксичность и существует 
повышенный риск развития почечной недостаточности.
Блокаторы канальцевой секреции замедляют выведение цефиксима через почки, что 
может привести к симптомам передозировки.
В случае применения препарата Супракса® одновременно с нефротоксическими веще-
ствами (аминогликозидами, полимиксином B, колистином, или диуретиками (фуросе-
мид, этакриновая кислота) в высоких дозах необходимо особенно тщательно контр-
олировать функцию почек. После длительного лечения препаратом Супракса® следует 
проверять состояние функции гемопоэза.
Цефиксим снижает протромбиновый индекс, усиливает действие непрямых антикоа-
гулянтов.

Особые указания
С осторожностью следует назначать Супракс® пациентам пожилого возраста, пациен-
там с хронической почечной недостаточностью или псевдомембранозным колитом (в 
анамнезе).
При приеме Супракс® возможно нарушение нормальной микрофлоры кишечника, что 
может привести к росту Clostridium difficile и вызвать развитие тяжелой диареи и псев-
домембранозного колита.
Пациенты, имеющие в анамнезе аллергические реакции на препараты пенициллино-
вого ряда, могут проявлять повышенную чувствительность к цефалоспориновым анти-
биотикам.
Следует особенно тщательно контролировать функцию почек при комбинировании Су-
пракса® с аминогликозидами, полимиксином В, колистином, виомицином или петлевыми 
диуретиками в высоких дозах (например, фуросемидом), особенно у пациентов с по-
чечной недостаточностью.
Во время лечения возможна положительная прямая реакция Кумбса и ложноположи-
тельная реакция мочи на глюкозу.
Беременность и период лактации
Не было выявлено признаков повреждения плода на фоне применения Супракса®. 
Применение при беременности возможно в том случае, когда предполагаемая поль-
за для матери превышает потенциальный риск для плода. В исследованиях показано, 
что Супракс® не влияет на фертильность, не оказывает мутагенного и канцерогенного 
действия.
Особенности влияния на способность управлять транспортным средством или потенци-
ально опасными механизмами
Следует соблюдать осторожность при управлении транспортным средством или по-
тенциально опасными механизмами.

Передозировка
Симптомы: усиление побочных эффектов.
Лечение: специфического антидота нет, промывание желудка и симптоматическая те-
рапия.

Форма выпуска и упаковка
30 г гранул помещают во флакон темного стекла с винтовой горловиной, укупоренный 
навинчивающейся пластиковой крышкой.
По 1 флакону вместе с инструкцией по медицинскому применению на государственном 
и русском языках и пластиковой дозировочной ложкой объемом 5 мл или 10 мл по-
мещают в картонную пачку.

Условия хранения
Хранить при температуре от +15°C до +25°C.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
3 года.
Не использовать после истечения срока годности.

Условия отпуска из аптек
По рецепту

Наименование и страна организации-производителя
«Джазира Фармасьютикал Индастриз», Саудовская Аравия по лицензии Астеллас Фар-
ма Инк., Осака, Япония

Наименование и страна владельца регистрационного удостоверения
«Астеллас Фарма Юроп Б.В.», Силвиусвег 62, 2333 ВЕ, Лейден, Нидерланды

Адрес организации, принимающей на территории Республики Казахстан 
претензии от потребителей по качеству продукции (товара):
Представительство «Астеллас Фарма Юроп Б.В.» в РК
050059, Республика Казахстан
г. Алматы, пр. Аль-Фараби 15
БЦ «Нурлы Тау», корпус 4 В, офис №20
Телефон/факс: +7 (727) 311-13-90
Е-mail: Pharmacovigilance.KZ@astellas.com

Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства

СУПРАКС®

Источник: www.dari.kz

Исх.№15 от 04.02.2016 г.
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

мягких тканей, урогенитальными, 
стоматологическими инфекциями, 
а также при посттравматических и 
послеоперационных инфекциях и в 
педиатрии), была продемонстриро-
вана клиническая эффективность 
джозамицина свыше 90%. При ин-
фекциях дыхательных путей по-
казатели успешности лечения со-
ставили от 96,3 до 97,8%, в случае 
инфекций ЛОР-органов  – от 92,1 
до 100% – высокие показатели, об-
условленные как особенностями 
препарата, так и спектром его дей-
ствия [16]. Эти цифры в среднем 
сходны с показателями эффектив-

ности парентеральных форм анти-
биотиков, назначаемых для лече-
ния данных инфекций.

Таким образом, можно кон-
статировать, что антибиотики в 
форме диспергируемых таблеток 
обеспечивают создание в крови 
концентрации активного вещества, 
сопоставимой с инъекционными 
формами и, как следствие, демон-
стрируют «инъекционную эффек-
тивность»,  т.е. эффективность, 
сопоставимую с таковой паренте-
ральных форм препаратов. Данное 
утверждение справедливо и для 
некоторых препаратов в традици-

онных лекарственных формах, но 
инновационных по своей сути  – 
например, джозамицина.

Это имеет важное значение при 
лечении инфекций, вызванных 
микробами со сниженной чувстви-
тельностью к антибиотикам. Ис-
пользование инновационных ле-
карственных форм антибиотиков с 
повышенной биодоступностью, та-
ких как диспергируемые таблетки, 
может рассматриваться как важный 
компонент в глобальных меропри-
ятиях по преодолению и сдержива-
нию антибиотикорезистености воз-
будителей инфекций в популяции.
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Эффективный метод 
контроля бронхиальной 
астмы у детей и подростков
Бронхиальная астма является одним из наиболее 

распространенных хронических заболеваний у детей 
и подростков. Несмотря на наличие международных 
руководящих принципов диагностики и  лечения 
бронхиальной астмы, врачи, равно как и  пациенты, 
не  всегда следуют этим рекомендациям, что впо-
следствии приводит к  гиподиагностике, недооцен-
ке состояния пациента и  отсутствию надлежащего 
лечения. Прежде всего эти принципы указывают 
на  то, что медицинские работники должны обучать 
пациентов с бронхиальной астмой и их семьи само-
контролю течения этого заболевания и проверять эти 
знания при каждом визите.

Также в  некоторых исследованиях сообщается, 
что  более тесное сотрудничество между узкими спе-
циалистами и  семейными врачами  может улучшить 
управление данным заболеванием. Более того, посто-
янный мониторинг терапии является одним из наибо-
лее эффективных способов профилактики обострений 
и поддержания контроля над течением бронхиальной 
астмы. Четкое соблюдение руководящих принципов 
должно способствовать лучшему менеджменту за-
болевания, улучшению контроля над ним и  эконо-
мической выгоде в  результате сокращения частоты 
обращения пациентов за амбулаторной медицинской 
помощью и/или  госпитализации в  стационарные от-
деления неотложной медицинской помощи.

В  одном из  канадских исследований, а  также 
в  рекомендациях Глобальной инициативы по  брон-
хиальной астме (Global Initiative for Asthma – GINA) 
сообщается о  ключевых факторах, ведущих к  оп-
тимальному управлению бронхиальной астмой, 
при этом необходимы:

 � образовательные мероприятия по менеджмен-
ту бронхиальной астмы, которые должны про-
водиться узкоспециализированными работни-
ками здравоохранения;

 � мониторинг дыхательной функции легких па-
циента;

 � постоянный контроль течения бронхиальной 
астмы.

В связи с этим итальянские ученые провели обсер-
вационное ретроспективное исследование, в котором 
оценили долгосрочную эффективность комплекс-
ного терапевтического и  образовательного подхода 
в аспекте контроля течения бронхиальной астмы у де-
тей и подростков с данным заболеванием. Результаты 
работы опубликованы 24 июня 2017 г. в итальянском 
журнале по педиатрии «Italian Journal of Pediatrics».

В  нынешнем исследовании авторы приняли вы-
шеуказанные ключевые факторы оптимального 
управления и  контроля бронхиальной астмы за  ос-

нову и  очертили определенный терапевтическо-об-
разовательный путь, который включает три посеще-
ния лечебного учреждения с интервалом 8 нед и два 
последующих визита с интервалом в 6 мес. При этом 
во  время первого визита пациенты и  их родители 
проходят специальный индивидуальный образова-
тельный курс по  контролю течения бронхиальной 
астмы, а  лечащий врач детально изучает семейный 
и  медицинский анамнез, а  также историю болезни 
пациента. На последующих этапах проводятся мони-
торинг симптомов, оценка самоконтроля заболева-
ния и, при  необходимости, коррекция назначенной 
терапии в соответствии с рекомендациями GINA.

Необходимо уточнить, что всего, с учетом крите-
риев включения и исключения, в исследовании при-
няли участие 262 ребенка и подростка с установлен-
ной бронхиальной астмой в возрасте от 6 до 15 лет, 
которые проходили лечение в одном из итальянских 
медицинских центров.

Оценку экономической выгоды производили 
на  основании рекомендаций национальной службы 
здравоохранения Италии. Оценка контроля астмы 
основывалась на  таких критериях GINA, как: днев-
ные симптомы; ограничение активности; ночные 
симптомы; потребность в  медицинской помощи; 
обострения; оценка дыхательной функции легких.

Оценка долгосрочной эффективности контро-
ля астмы определялась процентным соотношением 
детей и  подростков, получивших выгоду от  пред-
ложенного метода с учетом периодов начала вмеша-
тельства, во время вмешательства и после него. Также 
были оценены показатели количества случаев госпи-
тализации, а также количества дней, когда дети про-
пустили школьные занятия в  связи с  обострением 
симптомов бронхиальной астмы.

Также в анализ были добавлены следующие пере-
менные: пол, этническая принадлежность, семейный 
анамнез, статус курения у родителей, оценка контро-
ля течения бронхиальной астмы при первом визите 
(хорошо контролируемая, частично, неконтролируе-
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мая), сопутствующие заболевания (конъюнктивит, ато-
пический дерматит, ринит), количество госпитализаций 
в анамнезе, суточная модуляция приема лекарственных 
средств (отсутствие изменений, уменьшение количе-
ства, приостановка приема, прием нового препарата, 
увеличение количества), а также сезонность.

В  результате отмечено, что контроль бронхиальной 
астмы вследствие внедрения предложенной методики 
улучшился с  44% на  исходном уровне до  79% при  тре-
тьем посещении пациентами лечебного учреждения. Бо-
лее того, данный показатель стабильно поддерживался 
в течение последующих 6 мес и увеличился до 83% после 
1 года наблюдения. Стоит отметить, что у 38% пациентов 
контроль бронхиальной астмы был достигнут и поддер-
жан без ежедневной фармакологической терапии.

Тем не менее в большинстве случаев последовательный 
положительный контроль был достигнут посредством 
применения низких доз ингаляционного глюкокорти-
костероида в  сочетании с  предложенным терапевтиче-
ско-образовательным подходом.  В  пяти случаях (1,9%) 
в течение интервенционного периода и единожды (0,6%) 
в  течение одного года наблюдения отмечалась необхо-
димость в  использовании комбинации ингаляционных 
кортикостероидов и агонистов бета-2-адренорецепторов 
длительного действия  (ICS-LABA) для достижения оп-
тимального контроля бронхиальной астмы. Для срав-
нения, в  2005  г. 2% участников одного из  исследований 
(6–17 лет) получали рецепты только на агонисты бета-2-
адренорецепторов, а 23% — на комбинацию их с ингаля-
ционными глюкокортикостероидами.

Основным ограничением этого исследования ам-
булаторных пациентов является то, что в нем нет кон-
трольной группы. С  другой стороны, предложенный 
комплексный подход, такой как терапевтическо-обра-
зовательный путь «IOEASMA», адаптированный в  со-
ответствии с  международными руководящими прин-
ципами и  основными показателями эффективности, 
в реальной жизни представляет собой инновационный 
способ лечения, ориентированный именно на пациента. 
Стоит отметить, что подобные мероприятия проводят-
ся не  только среди пациентов с  бронхиальной астмой, 
а  также  существуют образовательные программы для 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

В  заключение исследователи сделали выводы, что 
как кратко-, так и  долгосрочные результаты в  повсед-
невной практике подтверждают важность и эффектив-
ность образовательного метода и  построения такого 
пути междисциплинарного взаимодействия, когда узкие 
специалисты, врачи первичной медико-санитарной по-
мощи и все остальные заинтересованные стороны могут 
совместно координировать терапевтический подход для 
обеспечения наиболее персонализированного контроля 
и лечения бронхиальной астмы.

Guarnaccia S., Pecorelli G., Bianchi M. et al. (2017) IOEASMA: an 
integrated clinical and educational pathway for managing asthma in 

children and adolescents. Ital. J. Pediatr., 43(1): 58.
Олег Мартышин
www.umj.com.ua

Прием пробиотиков 
снижает риск развития 
экземы
Решающее значение для  нормального со-

зревания и  последующего функционирования 
иммунной системы имеет своевременная об-
работка всевозможных антигенов. В  послед-
ние годы урбанизация и  глобальное снижение 
биоразнообразия окружающей среды привели 
к значительным изменениям микробиома чело-
века. Результат этого изменения широко варьи-
рует как в  макромасштабных, географических, 
так и в микромасштабных средах обитания че-
ловека. Однако повсеместно растет число сви-
детельств того, что дисбиоз является основным 
фактором глобального увеличения воспали-
тельных неинфекционных патологий, включая 
аллергические заболевания.

Экологическая нагрузка на  разнообразие 
микроорганизмов поистине многогранна. Она 
отражена и в изменениях рациона (возросло по-
требление менее свежих, ферментированных 
и переработанных пищевых продуктов), в мало-
подвижном образе жизни (недостаточность 
витамина D, в редких контактах с  природой и, 
соответственно, в снижении воздействия био-
логического разнообразия окружающей среды), 
а  также в более широких социальных и  эконо-
мических факторах дисбиотических изменений. 
Таким образом, при разработке индивидуальной 
стратегии восстановления микробиома важно 
учитывать основные факторы дисбактериоза, 
а пищевые добавки следует рассматривать в бо-
лее широком экологическом контексте.

В  октябре 2017  г. в  журнале «Allergology 
International» опубликован обзор научных дан-
ных о  значении пре-, про- и  синбиотиков в  во-
просе профилактики развития аллергии. Мно-
гие международные экспертные организации, 
включая Американскую академию педиатрии 
(American Academy of Pediatrics), Национальный 
институт аллергии и  инфекционных заболева-
ний (National Institute of Allergy and Infectious 
Diseases), Европейскую академию аллергии 
и клинической иммунологии (European Academy 
of Allergy and Cli nical Immunology), Европейское 
общество детской гастроэнтерологии, гепато-
логии и  питания (European Society for Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology), Продовольствен-
ную и сельскохозяйственную организацию ООН/
Всемирную организацию здравоохранения, 
не оправдывают использование про- или преби-
отиков для первичной профилактики аллерги-
ческих заболеваний. С другой стороны, GRADE-
ориентированные  руководящие принципы 
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Всемирной организации по  аллергии (World Allergy 
Organization – WAO) предлагают использование проби-
отиков в период беременности и грудного вскармлива-
ния для первичной профилактики экземы у младенцев 
с  высоким риском развития аллергических заболева-
ний (на  основании положительного семейного анам-
неза). WAO также рекомендует принимать пребиотики 
в целях первичной профилактики аллергии у детей, ли-
шенных возможности грудного вскармливания.

Неблагоприятные условия на  ранних этапах ком-
менсальной колонизации в  долгосрочной перспекти-
ве обусловливают многочисленные композиционные 
и  функциональные различия в  микробиоме кишеч-
ника, которые предшествуют возникновению экземы 
и астмы. Процесс формирования микробиома зависит 
от  применения антибиотиков, перинатальных факто-
ров окружающей среды, материнского микробиома 

в период беременности и кормления грудью, способов 
вскармливания. Дозированное пероральное введение 
про- и пребиотиков в сочетании с диетой, богатой клет-
чаткой, может быть полезно для поддержания микро-
биомного гомеостаза. В свою очередь, это способствует 
снижению восприимчивости к  пищевым аллергенам, 
обусловленным секреторными IgA и  регуляторными 
Т-клетками (Treg) слизистой оболочки кишечника. 
В подтверждение этой гипотезы недавно выявлен абер-
рантный механизм иммунного ответа IgA на микроби-
ом кишечника младенцев, предшествующий развитию 
аллергии у детей в возрасте до 7 лет.

Помимо индукции Treg и  IgA, поддержание толе-
рантности к  пищевым антигенам требует защитной 
целостности эпителиального барьера, которая мо-
жет быть усилена под воздействием анаэробов сли-
зистой оболочки кишечника, таких как  Clostridium 
sporogenes,  Bacteroides fragilisи  иммуномодулирующей 
молекулы полисахарида  A. Их взаимодействие оказы-
вает мощный индукторный эффект на  дифференциа-
цию Foxp3 + Treg, тем самым способствуя повышению 
иммунотолерантности слизистой оболочки кишечника.

Другие местные комменсальные бактерии способ-
ны стимулировать врожденные сигнальные пути у хо-
зяина путем прямого взаимодействия между клетками 
или путем секреции короткоцепочечных жирных кис-
лот. Как раз для регуляции последних важна диета с вы-

соким содержанием клетчатки. Результаты некоторых 
исследований свидетельствуют о том, что короткоцепо-
чечные жирные кислоты, продуцируемые бактериями, 
могут влиять как на количественное соотношение, так 
и на функциональные свойства кишечных клеток Treg 
и  ингибировать провоспалительные реакции кишеч-
ных макрофагов. Оценка влияния пребиотиков с высо-
ким содержанием клетчатки в  данное время является 
стратегией будущих исследований.

Авторы проанализировали данные рандомизирован-
ных контролируемых исследований профилактического 
эффекта пробиотиков, основным критерием которых 
являлось развитие экземы или IgE-ассоциированной эк-
земы. В большинстве экспериментов использовали оди-
ночные штаммы лактобацилл и бифидобактерий, а так-
же их различные комбинации. Наиболее актуальные 
на сегодня результаты 17 исследований (4755 участни-
ков детского возраста) свидетельствуют о снижении от-
носительного риска развития экземы при употреблении 
пробиотиков по сравнению с плацебо (ОР=0,78; 95% ДИ 
0,69–0,89). При этом преимущество было наиболее оче-
видным при введении смеси пробиотических штаммов 
(ОР=0,54; 95% ДИ 0,43–0,68).

Олигосахариды материнского молока являются тре-
тьей по величине вещественной фракцией в его соста-
ве и  служат субстратом для микроорганизмов микро-
биома младенца. Олигосахариды, иногда называемые 
естественными пребиотиками, до  недавнего времени 
не были коммерчески доступны, и, соответственно, нет 
достаточного количества исследований их профилак-
тического эффекта на развитие аллергии. Подобная си-
туация сложилась и в отношении приема симбиотиков. 
Несмотря на  употребление с  пищей смеси пребиоти-
ков, большинство исследователей не отметили четкого 
распределения микробиологического разнообразия 
в раннем возрасте. Вероятно, эффект проведения про-
биотической профилактики существенно варьирует 
в  зависимости от  дозы, штамма и  продолжительности 
курса и является лишь одним из аспектов решения про-
блемы дисбиоза.

Исключительно рекомендационный характер руко-
водящих принципов WAO предполагает возможность 
оказания консультационной поддержки со  стороны 
клиницистов тех семей, которые захотят отдать пред-
почтение использованию пребиотиков. Однако следует 
учесть, что на  сегодняшний день отсутствует ясность 
при  выборе наиболее эффективных штаммов, дози-
ровок или  оптимальной продолжительности лечения 
с  использованием пребиотиков. В  целом использова-
ние пре- или пробиотиков вряд ли может нанести вред 
здоровью даже в  долгосрочной перспективе, однако 
пациенты должны знать, что положительные эффекты 
ограничены и  возможности профилактики включают 
далеко не все аллергические состояния.

West C.E., Dzidic M., Prescott S.L., Jenmalm M.C. (2017) 
Bugging allergy; role of pre-, pro- and synbiotics in allergy 

prevention. Allergol. Int., 66(4): 529–538.
Александр Гузий
www.umj.com.ua
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Ингаляционные 
кортикостероиды 
не повышают риск 
переломов
У детей, которые ежедневно вынуждены приме-

нять ингаляционные кортикостероиды (ИГКС) для 
лечения бронхиальной астмы (БА), риск переломов 
костей не выше, чем у их здоровых сверстников — 
к такому выводу пришли ученые из Клиники для 
больных детей (Hospital for Sick Children), Канада, в 
ходе своей новой работы. В то же время они отме-
тили, что системное применение стероидов значи-
тельно увеличивает вероятность переломов. Полу-
ченные результаты представлены онлайн в журнале 
«JAMA Pediatrics».

Ежедневный прием ИГКС является золотым 
стандартом при длительной терапии детей с легкой 
персистирующей формой БА. В ходе предыдущих 

исследований ученые отметили, что у взрослых 
системное применение кортикостероидов при-
водит к развитию остеопороза и возникновению 
переломов. Эти выводы вызвали у специалистов 
обеспокоенность по поводу того, не оказывают ли 
аналогичное действие и ИГКС, тем более, что их 
принимают дети в критические периоды развития 
костно-мышечной системы. Исследований по дан-
ному вопросу было проведено немного, и их ре-
зультаты оказались противоречивыми.

Для дополнительного изучения вопроса без-
опасности применения ИГКС в ходе данной работы 
ученые оценили медицинскую документацию 19 420 
детей (возраст – 2–18 лет, 61% мальчики), у которых 
с апреля 2003 г. по март 2014 г. специалисты диагно-
стировали БА. Первый перелом после определения 
БА наблюдался у 3884 детей, они составили 1-ю груп-
пу, оставшиеся 15 536 – 2-ю группу. В ходе работы 
ученые принимали во внимание пол пациента, воз-
раст, социально-демографические факторы, а также 
прием системных стероидов или других препаратов. 
Оказалось, что текущий прием ИГКС не повышал 
риск перелома костей (относительный риск (ОР) 
1,07; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,97–1,17: 

р=0,20), как и недавний прием (ОР 0,96; 95% ДИ 0,86–
1,07; р=0,53) или прием в анамнезе в любой период 
жизни (ОР 1,00; 95% ДИ 0,91–1,11; р=0,86).

Прием системных стероидов повышал риск 
переломов костей на 17% (ОР 1,17%; 95% ДИ 1,04–
1,33; р=0,01). Авторы работы обратили внимание, 
что такие результаты могут объясняться еще и тем, 
что системный прием гормональных препаратов 
часто необходим при тяжелой форме БА. При та-
кой патологии у детей наблюдаются низкие уровни 
физической активности, что оказывает пагубное 
воздействие на прочность костной ткани. Ученые 
полагают, что следующие исследования должны 
быть посвящены изучению влияния тяжести за-
болевания на риск переломов. Авторы работы от-
метили некоторые ограничения исследования. В 
частности, данные о пациентах были получены из 
медицинской документации, что не позволяло оце-
нить особенности питания пациентов, уровень обе-
спеченности витамином D и кальцием.

Руководитель исследования доктор Наташа Грей 
(Natasha Gray) подчеркнула, что практикующие 
врачи, назначающие ИГКС для лечения БА, долж-
ны быть уверены в отсутствии связи между этими 
препаратами и риском переломов. Страх пред пере-
ломами не должен быть основанием для ограниче-
ния терапевтического применения ИГКС. Ученые 
отметили, что опасения по поводу безопасности 
применения ИГКС могут привести к отказу от сво-
евременного лечения, неадекватному контролю над 
БА и потребности в системных стероидах. Эффек-
тивный контроль состояния больных с БА снижает 
вероятность обострений заболевания и приема си-
стемных стероидов. Следовательно, широкое при-
менение ИГКС может способствовать снижению 
распространенности переломов у данной группы 
пациентов.

Gray N., Howard A., Zhu J. et al. (2017) Association between 
inhaled corticosteroid use and bone fracture in children with 

asthma. JAMA Pediatrics, Nov. 13 [Epub. ahead of print].
Hackethal V. (2017) No excess bone risk with inhaled 

steroids in kids. Medscape, Nov. 15 (http://www.medscape.com/
viewarticle/888682).
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