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Какие же случаи заболевания можно

считать тяжелой астмой? Задачу опре�

деления критериев тяжелой астмы

решали разные исследовательские

группы. Европейское общество изу�

чения механизмов тяжелой астмы

ENFUMOSA (European Network for

Understanding Mechanisms of Severe

Asthma) определяет тяжелую астму как

наличие одного или более обострений

БА за предшествующий год, несмотря

на терапию системными кортикостеро�

идами (СКС) или высокими дозами

ИКС. Исследовательская группа

TENOR (The Epidemiology and Natural

History of Asthma: Outcomes and

Treatment Regimens) считает, что астма

протекает в тяжелой форме, если паци�

ент часто обращался за медицинской

помощью и принимал много медика�

ментов за последний год. В рекоменда�

циях Глобальной инициативы по борь�

бе с астмой за 2002 год (Global Initiative

for Asthma, GINA�2002) тяжесть БА

оценивалась исходя из выраженности

симптомов, ограничения проходи�

мости дыхательных путей и вариабель�

ности результатов функции легких

с выделением четырех степеней тяжес�

ти заболевания: интермиттирующей,

легкого пеpcиcтиpующего течения,

пеpcиcтиpующего течения средней

тяжести и тяжелого пеpcиcтиpующего

течения. 

Однако тяжесть БА подразумевает не

только особенности самого заболева�

ния, но и ответ пациента на лечение.

Так, астма может начинаться с тяжелых

симптомов и выраженной бронхиаль�

ной обструкции, но стать полностью

контролируемой при терапии низкими

дозами ИКС. К тому же тяжесть астмы

не является статической величиной,

она меняется с течением времени и под

влиянием терапии. Поэтому в докумен�

те GINA�2006 и его последующих пе�

ресмотрах 2007�2009 гг. была рекомен�

дована классификация, основанная на

оценке степени контроля астмы: конт�

ролируемая, частично контролируемая

и неконтролируемая астма.

� По GINA�2009 тяжелая астма –

это состояние, которое требует че�

тыре шага терапии для поддержания

хорошего контроля над симптомами

(табл. 1), или если пациент не достигает

контроля при лечении высокими доза�

ми противовоспалительных препаратов

(табл. 2).

В целом, несмотря на вариабель�

ность, все вышеназванные критерии

подразумевают необходимость терапии

Особенности бронхиальной ас
Л.А. Яшина, д.м.н., профессор, заведующая отделением диагностики, клинической фармакологии и терапии з

Бронхиальная астма (БА) – широко распространенное заболевание,
от которого страдают около 300 млн человек в мире. К 2025 году ожидается
увеличение числа больных до 400 млн. На сегодняшний день в лечении БА
достигнуты значительные успехи, понимание воспалительной природы
заболевания привело к широкому внедрению в клиническую практику
противовоспалительной базисной терапии. У большинства пациентов астма
успешно поддается лечению при простых режимах ингаляционной терапии
кортикостероидами или комбинированной терапии ингаляционными
кортикостероидами (ИКС) с ββ22агонистами длительного действия вплоть до
исчезновения симптомов и нормализации вентиляционной функции легких.
Однако, несмотря на это, от 4 до 18% больных БА страдают от симптомов и
обострений заболевания даже на фоне терапии высокими дозами
противовоспалительных препаратов. Такие пациенты составляют группу
высокого риска осложнений заболевания, нежелательных проявлений
терапии, а также риска смерти от астмы. Больные тяжелой БА потребляют
более 50% всех экономических ресурсов, затрачиваемых при ведении
бронхиальной астмы в целом. Расходы на лечение пациента с тяжелой
неконтролируемой астмой в три раза выше, чем при ведении больного
с хорошо контролируемой астмой.

Таблица 1. Схема пошаговой терапии (GINA22009)

ШАГ 1 ШАГ 2 ШАГ 3 ШАГ 4 ШАГ 5

Астма2обучение

Контроль окружающей среды

Быстродействующие ββ22агонисты по потребности

К
о

н
тр

о
л

и
р

у
ю

щ
а

я 
те

р
а

п
и

я

Выбрать один Выбрать один
Добавить один или

больше
К шагу 4 добавить

любой из двух

Низкие дозы ИКС
Низкие дозы ИКС +

ββ22агонисты
длительного действия

Средние или высокие
дозы ИКС +
ββ22агонисты

длительного действия

Оральные
кортикостероиды 

(ОКС) (наименьшая
доза)

Модификатор
лейкотриенов

Средние или высокие
дозы ИКС

Модификатор
лейкотриенов

Анти–IgE терапия

Низкие дозы ИКС +
модификатор
лейкотриенов

Теофиллин
длительного действия

Низкие дозы ИКС +
теофиллин

длительного действия

Таблица 2. Сравнительные суточные дозы ингаляционных глюкокортикостероидов для взрослых 
(GINA22009)

Препарат
Низкие суточные

дозы (мкг)
Средние суточные

дозы (мкг)
Высокие суточные

дозы (мкг)

Беклометазона дипропионат 2002500 > 50021000 >100022000

Будесонид* 2002400 > 4002800 >80021600

Флютиказона пропионат 1002250 > 2502500 >50021000

Мометазона фуроат 2002400 > 4002800 >80021200

* Будесонид � стандартный препарат для расчета эквивалентных доз ИКС.
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высокими дозами ИКС, β2�агонистами

длительного действия, приема СКС

или медикаментов трех и более классов.

При этом потребность в терапии нужно

отличать от случаев назначения, но

неприменения терапии (низкая при�

верженность к лечению), а также от

простого следования высоким дозам

без показаний – передозировок препа�

рата.

� Тактика определения тяжести те�

чения астмы по клинической

симптоматике вне лечения сейчас не

принята, так как отмена терапии на 2�4

недели у пациента, получающего конт�

ролирующие препараты, с целью оцен�

ки тяжести заболевания неэтична и

неприемлема. 

Это чревато потерей контроля над

симптомами и обострением заболева�

ния у пациента и не имеет большого

значения для определения последую�

щего плана ведения астмы. Однако, в

некоторых случаях, выполняется титра�

ция дозы ИКС от высокой к средней

(при подозрении на избыточность до�

зы) для оценки истинной потребности

пациента в терапии.

Выражение «трудная астма» (difficult�

to�treat asthma) используется для обо�

значения не только пациентов, которые

требуют высокоинтенсивной терапии,

страдают от обострений и побочных

эффектов вследствие лечения, но и

больных, у которых процесс ведения

астмы затруднен (психологические

проблемы, сопутствующая патология).

� В основе тяжелого течения БА ле�

жит генетически обусловленная

повышенная восприимчивость дыха�

тельных путей к патогенным факторам

(аллергенам, поллютантам, микроорга�

низмам) и снижение репаративного по�

тенциала, что приводит к фиксирован�

ной бронхообструкции, ремоделирова�

нию дыхательных путей. 

Кроме того, развитию тяжелого тече�

ния заболевания способствуют ненад�

лежащее лечение и частые обострения

астмы. Ремоделирование бронхов при

частых обострениях БА – это стимуля�

ция эпителиальных клеток, фиброблас�

тов к процессам фибротизации через

цитокины Т�хелперов 2 типа (Th2) –

интерлейкины IL�4, IL�5, IL�13, стиму�

ляция мезенхимальных клеток, пери�

бронхиальный фиброз, снижение элас�

тичности легких. При длительном не�

контролируемом течении болезни про�

исходит утолщение базальной мембра�

ны, накопление коллагена, протеогли�

канов и других матриксных протеинов в

межклеточном пространстве, пролифе�

рация гладкомышечных клеток, гипер�

плазия бокаловидных клеток, увеличе�

ние сопротивления и снижение подат�

ливости мелких бронхов, снижение

эластической отдачи легких, особенно у

пожилых больных астмой. При тяже�

лом течении болезни происходит пора�

жение мельчайших бронхов, структур�

ные изменения в паренхиме, приводя�

щие к гиперинфляции легких.

Патофизиология тяжелой астмы ха�

рактеризуется различной степенью

бронхиальной гиперреактивности (БГ).

В случаях с высокой БГ, которая усили�

вается при контакте с аллергенами,

респираторных инфекциях, а также, ес�

ли пациент продолжает курить, требу�

ется более агрессивная терапия и пре�

вентивные мероприятия, такие как ог�

раничение контакта с аллергенами,

прекращение курения. Однако, при тя�

желом течении БА и постоянно низких

цифрах ОФВ1, может отмечаться низ�

кая БГ, как, например, при ХОЗЛ�по�

добном течении заболевания (ХОЗЛ –

хроническое обструктивное заболева�

ние легких).

В настоящее время растет осведом�

ленность специалистов о гетерогеннос�

ти (неоднородности) проявлений аст�

мы и ее ответа на терапию. Эта неодно�

родность обозначается понятием «фе�

нотип бронхиальной астмы». 

� Фенотип БА – это совокупность

признаков заболевания, сформи�

рованных на основе генетических осо�

бенностей человека под влиянием фак�

торов внешней среды. Больные с раз�

ными фенотипами астмы по�разному

отвечают на одну и ту же схему лечения. 

По мере открытия и разработки фе�

нотип�специфической терапии появля�

ются возможности перевести течение

астмы из тяжелого в более легкое.

Выделяют воспалительные (опреде�

ляемые по анализу индуцированной

мокроты) и клинические фенотипы БА.

Изучение особенностей местного вос�

паления в бронхах расширило знания о

тяжелой БА. Для нее характерно либо

нейтрофильное, либо эозинофильное

воспаление. Нейтрофильное воспале�

ние сопровождается повышением уров�

ня эластазы, паренхиматозной деструк�

цией легких, формированием в клини�

ке ХОЗЛ�подобного фенотипа БА.

Нейтрофильный паттерн воспаления

часто встречается у курящих больных,

работников вредных производств, при

частых респираторных инфекциях и

может являться исходом применения

высоких доз кортикостероидов в тера�

пии. Выделение нейтрофильного фено�

типа астмы побудило к разработке пре�

паратов, воздействующих на нейтро�

фильное воспаление. Однако при тяже�

лой астме может иметь место и эозино�

фильное воспаление с более высоким

содержанием клеток воспаления, чем

при среднетяжелой форме заболевания.

Эти клетки высвобождают большое ко�

личество мощных медиаторов, которые

приводят к ремоделированию дыха�

тельных путей.

Наиболее распространенными кли�

ническими фенотипами тяжелой БА

являются:

• БА, сочетающаяся с ринитами, по�

липозным синуситом

• Атопическая БА с высоким содер�

жанием IgE и эозинофилией

• БА с ХОЗЛ�подобным фенотипом

и нейтрофильным воспалением

• БА у больных с ожирением

• БА у больных с синдромом

обструктивного апноэ/гипопноэ сна

(СОАГС)

Кроме того, на сегодняшний день вы�

деляют такие субфенотипы тяжелой БА:

• БА на фоне персистирующей рес�

пираторной инфекции

• Гормонозависимая БА

• Гормонорезистентная БА

• Сочетание БА и гастроэзофагеаль�

ной рефлюксной болезни (ГЭРБ)

• Индуцированная медикаментами

БА

• Острая фатальная БА

Следует помнить и о синдромном

бронхоспазме при аллергическом вас�

кулите, аллергическом бронхопульмо�

нальном аспергиллезе.

Тяжелое обострение астмы – это пе�

риод интенсивного отягощения воспа�

ления в дыхательных путях, приводя�

щее к структурным изменениям в брон�

хах, ухудшению легочной функции.

Среди факторов риска частых обостре�

ний астмы отмечен атопический статус,

положительный семейный анамнез аст�

мы, аллергические реакции на домаш�

нюю пыль и аллергены тараканов, ин�

сектные аллергены. Другие факторы,

ассоциированные с тяжелой, угрожаю�

щей жизни астмой, включают женский

пол (преобладание гиперреактивности

бронхов у женщин), пожилой возраст,

курение, постоянную экспозицию

аэроаллергенов и пищевую аллергию,

воздействие профессиональных про�

мышленных поллютантов, низкую при�

верженность к терапии, психологичес�

кую дисфункцию. Немалый вклад в

развитие обострений и тяжелого тече�

ния астмы вносят повторные респира�

торные инфекции, как вирусные, так и

бактериальные, особенно при наличии

синусита, анамнез предшествующих

пневмоний, относительный иммуноде�

фицит (снижение уровней субклассов

IgG и IgA), ожирение, гормональный

дисбаланс (ухудшение симптомов пе�

ред менструацией, во время беремен�

ности или после менопаузы), гиперти�

реоидизм. Наличие сопутствующего

СОАГС, как правило, сочетается с ожи�

рением и ГЭРБ, что втройне отягощает

течение БА.

Тяжелая БА требует дифференциаль�

ной диагностики с ХОЗЛ, синдромом

гипервентиляции, дисфункцией голо�

совых связок, бронхолегочным аспер�

гиллезом, аллергическим васкулитом

(синдромом Чарджа�Стросса), внут�

рибронхиальной обструкцией (бронхо�

литиаз, туберкулез, саркоидоз, инород�

ное тело, опухоль, рубцовый стеноз),

внебронхиальной обструкцией (отек,

ларингоспазм, увеличение лимфати�

ческих узлов, увеличение щитовидной

железы), обструктивным бронхиоли�

том, бронхоэктатической болезнью,

застойной сердечной недостаточ�

ностью, муковисцидозом, дефицитом

α1�антитрипсина. 

� Плохой контроль над симптомами

может быть обусловлен клиничес�

ки значимой сопутствующей патологи�

ей, постоянным воздействием аллерге�

нов окружающей среды и курением.

Пациенты с истинной резистентностью

к терапии, в частности к кортикостеро�

идам, составляют 1�2% от всех случаев

тяжелой астмы.

При оценке влияния терапии на

контроль астмы нужно выяснить, вы�

полняет ли пациент назначения вра�

ча, назначены ли ему адекватные до�

зы препаратов как постоянно базис�

но, так и при обострениях заболева�

ния, использует ли он приемлемое

доставочное устройство и обучен ли

он технике ингаляции. Ошибками ба�

зисной терапии при тяжелой БА яв�

ляются позднее назначение ИКС, их

неадекватные дозы и недостаточная

длительность применения, отсут�

ствие оптимизации дозы ИКС и ОКС

путем применения комбинированной

терапии, отсутствие лечения сопут�

ствующей патологии, лечение без

учета фенотипов тяжелой БА.

Факторами высокого риска смерти

больного БА являются анамнез эпизо�

дов дыхательной недостаточности, тре�

бующих интубации, две и более госпи�

тализации в предшествующем году,

несмотря на длительную терапию СКС,

эпизоды пневмоторакса и пневмомеди�

астинума в связи с обострением БА,

анамнез внезапных тяжелых приступов

с гипоксией, гиперкапнией, очень низ�

кой пиковой скоростью выдоха (ПСВ),

потребность в контролирующих препа�

ратах трех и более классов.

� Варианты астмы, которая проте�

кает с тяжелыми плохо купирую�

щимися атаками, требующими госпи�

тализации и неотложной терапии, вы�

делили в группу так называемой лом�

кой астмы, которая протекает по двум

типам. 

Ломкая БА І типа характеризуется

часто повторяющимися тяжелыми

приступами, хаотичной вариабель�

ностью бронхиальной проходимости

(суточная вариабельность ПСВ более

40% в течение не менее 50% от всех

дней наблюдения, несмотря на лече�

ние высокими дозами ИКС), умень�

шением ответа на β2�агонисты, труд�

ностью в идентификации триггеров.

Женщины болеют чаще мужчин (4:1),

эти пациенты могут страдать от

ожирения, ГЭРБ и, как следствие,

СОАГС, часто имеют психологические

проблемы и низкую приверженность к

терапии. 

Ломкая астма ІІ типа протекает на

фоне нормальных показателей брон�

хиальной проходимости и хорошо

контролируемого заболевания, для нее

присущи внезапные, тяжелые, часто

угрожающие жизни приступы с поте�

рей сознания, драматическое падение

ПСВ, ОФВ1, пищевая аллергия с вы�

соким риском смерти. Она встречает�

ся одинаково часто у мужчин и жен�

щин, атаки возникают непредсказуе�

мо: такие больные плохо чувствуют

предвестники приступа. В терапии

ломкой астмы ІІ типа может потребо�

ваться механическая вентиляция лег�

ких, таким больным рекомендуется

иметь под рукой препараты адренали�

на в шприц�тюбиках для купирования

бронхоспазма.

Отдельную группу больных тяжелой

БА составляют пациенты с сопутству�

ющим гастроэзофагеальным рефлюк�

сом. Среди больных астмой ГЭРБ

ной астмы с тяжелым течением
рмакологии и терапии заболеваний легких, ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им. Ф.Г. Яновского АМН Украины»

Продолжение на стр. 8.

Л.А. Яшина
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встречается в 3 раза чаще, чем в обыч�

ной популяции, то есть 40�60% боль�

ных БА имеют ГЭРБ. Эти две патоло�

гии взаимно отягощают течение друг

друга, часто сочетаются ожирением.

Раздражение рецепторов пищевода

кислым содержимым желудка приво�

дит к эзофаготрахеобронхиальному

рефлюксу. Кислото�индуцированный

бронхоспазм реализуется как через ва�

гальные рефлексы, так и вследствие

микроаспирации кислоты. Кашель и

приступ удушья сопровождаются по�

вышением трансдиафрагмального дав�

ления, что приводит к повторному

эпизоду рефлюкса и замкнутому кругу

патогенеза. Кроме того, бронхолити�

ческая терапия в высоких дозах сама

по себе приводит к релаксации сфинк�

тера пищевода и усилению рефлюкса.

Хорошо известно, что ожирение уве�

личивает также риск синдрома обструк�

тивного апноэ/гипопноэ сна. Сочета�

ние БА, ГЭРБ и СОАГС формирует фе�

нотип тяжелой астмы, требующей при�

менения нетрадиционного подхода к

лечению.

Индуцированная лекарствами труд�

ная БА связана с применением

ацетилсалициловой кислоты, нестеро�

идных противовоспалительных средств

(НПВС), β�блокаторов, ингибиторов

АПФ. Около 40 % тяжелых, стероидо�

зависимых больных имеют гиперчув�

ствительность к аспирину и НПВС.

Обострения и нестабильное течение

астмы могут вызвать пищевые продук�

ты, содержащие салицилаты. Как пра�

вило, этот вариант астмы неатопичес�

кий, с поздним началом, сочетается с

полипозным риносинуситом, патоге�

нетически связан с высоким уровнем

лейкотриена C4. 

� Ведение тяжелой БА подразуме�

вает обследование больного в спе�

циализированных астма�центрах, на�

блюдение у пульмонолога и аллерголога,

дифференциальную диагностику с дру�

гой патологией, выделение фенотипов

тяжелой БА, уточнение особенностей и

причин тяжелого течения болезни, ме�

дикаментозные и немедикаментозные

методы лечения, а также регулярное

наблюдение в динамике.

Неотъемлемой составляющей веде�

ния тяжелой БА является партнерство

больного и врача. Сотрудничество спе�

циалиста и пациента обеспечивает ус�

пех терапии через понимание целей ле�

чения, составление персонального пла�

на лечения и самонаблюдения. Пикф�

лоуметрический мониторинг очень ва�

жен для раннего распознавания обост�

рения заболевания, о котором свиде�

тельствует падение утренней ПСВ при

отсутствии видимых симптомов и жа�

лоб. Пациента необходимо обучить тех�

нике ингаляционной терапии и обеспе�

чить индивидуальным планом действий

на случай ухудшения состояния.

Важным является выяснение факто�

ров окружающей среды, отягощающих

течение заболевания, и предотвраще�

ние контакта с ними. Это элиминация

аллергенов, соблюдение гипоаллерген�

ной (а при ожирении – еще и низкока�

лорийной) диеты, отказ от курения и

работы на вредных производствах, а

также использования некоторых меди�

каментов в терапии. Рекомендовано

снижение веса при избыточной массе

тела, поддержание психологического

комфорта, избежание эмоциональных

стрессов.

Медикаментозное лечение тяжелой

БА подразумевает использование конт�

ролирующих и скоропомощных препа�

ратов. Для скоропомощной терапии у

больных тяжелой БА применяются не

только препараты быстродействующих

β2�агонистов в дозированных ингалято�

рах и через небулайзер, а и ингаляцион�

ные антихолинергические препараты,

пероральные β2�агонисты, β2�агонисты

длительного действия с быстрым его

началом, короткодействующие теофил�

лины. 

Для контролирующей терапии тяже�

лой астмы используют комбинацию

препаратов нескольких фармакологи�

ческих групп: ИКС + β2�агонисты

длительного действия, модификаторы

лейкотриенов, анти�IgE препараты,

теофиллины пролонгированного

действия, пролонгированные холино�

литики, СКС, антиоксиданты, стати�

ны. Предпочтение отдается средним

дозам ИКС и β2�агонистам длительного

действия в сочетании с другими конт�

ролирующими препаратами. Перевод

больного со средних доз ИКС в моноте�

рапии на высокие не приносит весомой

дополнительной пользы.

Если больной постоянно получает

СКС, необходимо пытаться снижать их

дозу до минимально эффективной, пе�

реводить больного с СКС на ИКС. Од�

ним из способов лечения тяжелой аст�

мы является стероид�спарринг�терапия

с применением СКС и метотрексата

или циклоспорина А. Проводимую те�

рапию мониторируют на предмет ее эф�

фективности, а также для предотвраще�

ния и коррекции побочных эффектов.

Фенотип�специфической терапией

является применение анти�IgE�тера�

пии при лечении больных аллергичес�

кой астмой с эозинофилией крови и

мокроты, высоким уровнем IgE – мар�

керами атопии. IgE – ключевой медиа�

тор аллергических реакций, ответ�

ственный за возникновение и прогрес�

сирование хронического воспаления

дыхательных путей и симптомов астмы.

Так как IgE ответственен за возникно�

вение и прогрессирование хроническо�

го воспаления, то нивелирование его

эффектов, прерывание аллергического

каскада – одна из целей терапии, пре�

дотвращение начала реакции до высво�

бождения медиаторов. 

Анти�IgE терапия (омализумаб) по�

казана в лечении персистирующей БА

со среднетяжелым и тяжелым течени�

ем, симптомы которой недостаточно

контролируются применением глюко�

кортикоидов и при подтвержденной

атопической природе БА (положитель�

ных результатах кожных проб на

чувствительность к распространенным

аллергенам, или положительных ре�

зультатах радиоаллергосорбентного

теста (RAST), или значением концент�

рации сывороточного IgE в диапазоне

30�700 МЕ/мл). Кроме того, такое лече�

ние облегчает течение сопутствующего

аллергического ринита, устраняет глаз�

ные и назальные симптомы, также яв�

ляющиеся клиническими проявления�

ми атопии.

В лечении аллергической астмы, ин�

дуцированной ингаляционными аллер�

генами может найти применение и

разрабатываемый сейчас препарат ре�

комбинантных моноклональных анти�

тел к рецепторам интерлейкина�4, ко�

торые связывают и инактивируют ре�

цепторы IL�4, уменьшая аллергический

ответ и симптомы астмы. Еще один но�

вый подход для лечения БА – анти�IL�5

моноклональные антитела. Так как из�

вестно, что IL�5 стимулирует фактор

роста эозинофилов, то антагонист этого

цитокина показан в терапии тяжелой

астмы с эозинофильным характером

воспаления.

В терапии БА, сочетающейся с

ХОЗЛ, при нейтрофильном характере

воспаления для фенотип�специфичес�

кой терапии исследуется использова�

ние нового фармакологического проти�

вовоспалительного препарата рофлу�

миласта – ингибитора фосфодиэстера�

зы 4 типа. Рофлумиласт оказывает про�

тивовоспалительное действие за счет

подавления хемотаксиса и активации

лейкоцитов, продукции цитокинов, а

также уменьшает содержание нейтро�

филов и эозинофилов в мокроте. 

В терапии ХОЗЛ�подобного феноти�

па БА показано применение холино�

литика пролонгированного действия

тиотропия бромида как контролирую�

щего препарата, а также использование

антиоксидантов (курсовое применение

ацетилцистеина).

В лечении аспирин�индуцированной

астмы показаны модификаторы лей�

котриенов (аколат, монтелукаст) в соче�

тании с ингаляционными стероидами.

Новым антилейкотриеновым препара�

том является зилеутон – ингибитор 5�

липоксигеназы. 

В ведении сочетанной патологии БА

и ГЭРБ пациенту рекомендуют прини�

мать пищу маленькими порциями, не

есть перед сном, ограничить прием

жирной пищи, не ложиться после еды в

течение 1,5 часов, спать с приподнятым

изголовьем. Необходимо исключить

прием лекарств, снижающих тонус пи�

щеводного сфинктера: теофиллинов,

пероральных β2�агонистов, антагонис�

тов кальция, пролонгированных нитра�

тов. Пациенту необходимо получать

медикаментозное лечение ГЭРБ (анти�

секреторные средства, прокинетики) и,

при необходимости, решать вопрос о

хирургическом лечении ГЭРБ.

В терапии тяжело протекающей

предменструальной астмы показано

назначение прогестерона внутримы�

шечно в течение недели до начала

менструации, гонадотропин�рилизинг�

гормон после проведения соответству�

ющего эндокринологического исследо�

вания.

� При достижении целей лечения

переходить на более низкий шаг

терапии следует осторожно и медленно

с интервалом от 3 до 6 месяцев, так как

положительные эффекты высоко дозо�

вой терапии сохраняются некоторое

время и маскируют развивающийся де�

фицит терапии. 

При тяжелом обострении БА показа�

но стационарное лечение, оксигеноте�

рапия, повторные ингаляции β2�аго�

нистов быстрого действия и антихолин�

ергических препаратов, назначение

СКС, внутривенное введение препара�

тов магния сульфата и эуфиллина.

Нефармакологические методы лече�

ния тяжелой БА применяют одновре�

менно с медикаментозной терапией.

Это такие мероприятия как неинвазив�

ная вспомогательная вентиляция лег�

ких, дыхательные тренировки, бронхи�

альная термопластика.

СРАР�терапия (СРАР – continious

positive airway pressure – постоянное по�

ложительное давление в дыхательных

путях) – «золотой стандарт» терапии

СОАГС – расстройства дыхания, часто

сопутствующего БА и утяжеляющего

его течение. Поддерживая дыхательные

пути проходимыми для воздуха СРАР�

терапия ликвидирует все принципиаль�

ные нарушения при СОАГС. Кроме то�

го, при СРАР�терапии происходит

раскрытие коллабированных альвеол,

уменьшение гиперинфляции легких,

улучшение респираторной механики и

уменьшение нагрузки на дыхательную

мускулатуру у больных тяжелой БА.

Положительное влияние СРАР�тера�

пии на течение БА осуществляется так�

же за счет снижения активности сис�

темного и местного воспаления дыха�

тельных путей, уменьшения спазма

бронхиальных мышц, уменьшения

гастро�эзофагеального рефлюкса за

счет нормализации тонуса пищеводно�

го сфинктера.

Приборы BiPAP (bilevel positive airway

pressure – двухуровневое положитель�

ное давление в дыхательных путях)

обеспечивают более высокое IPAP

(inspiratory positive airway pressure) во

время вдоха и более низкое EPAP (expi�

ratory positive airway pressure) во время

выдоха в дыхательных путях пациента.

При тяжелой бронхиальной астме

ВіРАР�терапия способствует снижению

работы дыхательных мышц и продук�

ции углекислоты, бронходилатации и

снижению сопротивления дыхательных

путей, улучшает доставку ингаляцион�

ных медикаментов в дыхательные пути.

Важную роль в развитии бронхиаль�

ной обструкции при тяжелой БА играет

утолщение стенки дыхательных путей и

сужение просвета бронхов за счет глад�

кой мускулатуры. При астме имеют

место как гипертрофия (увеличение в

размерах), так и гиперплазия (увеличе�

ние количества) гладкомышечных кле�

ток. Поэтому сейчас изучается роль

бронхиальной термопластики (БТ) в

ведении тяжелой БА. БТ – бронхоско�

пическая процедура, при которой на

дыхательные пути воздействуют дози�

руемой тепловой энергией с целью

уменьшить количество гладкомышеч�

ных клеток в бронхиальной стенке.

Проводимые исследования показыва�

ют, что БТ уменьшает количество тяже�

лых обострений астмы, улучшает брон�

хиальную проходимость.

* * *
Таким образом, бронхиальная астма –

гетерогенное заболевание, при котором
могут иметь место разнообразные фено�
типы с тяжелым течением. Ведение боль�
ных с тяжелой бронхиальной астмой под�
разумевает не только особые схемы ме�
дикаментозной терапии, но и дополни�
тельные профилактические, диагности�
ческие и общетерапевтические мероприя�
тия, включающие и нефармакологичес�
кие методы лечения.

Продолжение. Начало на стр. 6.
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