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Актуальность
Актуальность проблемы бронхиальной астмы (БА) 

обусловлена, прежде всего, ее распространенностью. 

В мире около 300 млн человек (GINA, 2010) страдают 

БА. По данным официальной статистики в Украине рас-

пространенность БА среди детей составляет 5,78 на 1000 

(Т. Р. Уманец, 2010). Однако реальные масштабы проб-

лемы еще более значительны. Эпидемиологические 

исследования показывают, что мы выявляем только 

каждого 20–25-го больного БА (Б. М. Пухлик, 2011) [1]. 

Первое эпидемиологическое исследование распростра-

ненности БА среди детей в Украине по стандартизиро-

ванной международной методике ISAAC было выполне-

но в Харьковском национальном медицинском 

университете в 1993–2001 гг. (координаторы – профес-

сор В. А. Огнев и профессор А. И. Кожемяка). В резуль-

тате анкетирования 13 250 детей с последующим обсле-

дованием и верификацией диагноза было доказано, что 

истинная распространенность БА в детской популяции 

Харьковского региона составляет (98,25 ± 2,6) на 1000 [2].

Бронхиальная астма в последние годы стала более 

«агрессивной». Если в середине ХІХ века А. Труссо 

писал, что «от астмы не умирают», в начале ХХ века 

выдающийся клиницист Э. Бриссо считал астму «патен-

том долголетия», то в ХХІ веке появились термины: 

жизнеугрожающая («life threatening»), фатальная («fatal» 

и «near-fatal») и хрупкая («brittle») астма. На сегодняш-

ний день ежегодно в мире от причин, связанных с БА, 

умирает 250 тысяч человек (GINA, 2010), а смертность 

от БА в Украине в последние годы составила 2,5–2,9 

на 100 000 населения (Б. М. Пухлик, 2011).

БА существенно снижает «качество жизни детей», 

вплоть до инвалидности – в Украине инвалидность по 

БА составляет 5,4 на 10 000 детского населения 

(Т. Р. Уманец, 2011).

БА – тяжелое экономическое бремя для государства. 

В России средняя стоимость лечения одного больного 

БА в год, по данным А. Г. Чучалина (2001), составила 

255 372 рубля (прямые затраты) + 159 338 рублей (непря-

мые затраты). В Европе (Godard P. и соавт., 2002) прямые 

затраты на лечение одного больного составляют от 263 € 
в год при легком течении до 2782 € в год при тяжелом 

течении БА [3].

Таким образом, на сегодняшний день БА остается 

актуальной медицинской, научной, социальной и эко-

номической проблемой современной педиатрии. 

Изменение ситуации возможно только при дальнейшем 

изучении патогенеза астмы и разработке новых эффек-

тивных методов лечения и профилактики заболевания. 

В детском возрасте триггером обострений БА часто 

являются респираторные инфекции. 

Цель работы: обзор текущего состояния проблемы 

обострения БА при респираторных инфекциях и воз-

можные пути ее решения.

Инфекция и атопия – история вопроса
БА известна давно – впервые она была описана 

Гиппократом в IV веке до н.э. Более двух тысяч лет врачи 

изучали астму – им были недоступны современные 

лабораторные и инструментальные методики, но клини-

ческие симптомы болезни исследованы и описаны 

достаточно подробно. Была выявлена четкая связь обо-

стрений с респираторными инфекциями, и в первой 

классификации БА (F. M. Rackemann, 1928), обобщив-

шей весь предшествующий клинический опыт, выделя-

лось две формы заболевания – «extrinsic» и «intrinsic». 

При этом под «extrinsic» понималась такая форма астмы, 

при которой приступы возникали под воздействием 

аллергена внешней среды – пыльцы растений, грибков, 

клещей домашней пыли и т.д. При «intrinsic» варианте 
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БА возникновение обострения связывали с другими 

(«внутренними») причинами, прежде всего – с ин -

фекцией.

Первая классификация БА в России (А. Д. Адо, 

П. К. Булатов, 1969) также выделила две основные 

формы заболевания – атопическую и инфекционно-

аллергическую. В данной классификации уже не только 

подчеркивалась роль инфекции как триггера обостре-

ний БА, но именно инфекционный фактор признавался 

основополагающим при выделении различных патоге-

нетических вариантов болезни.

Прогресс медицины и расширение знаний о БА позво-

лили определить другие патогенетические варианты астмы 

(классификация Г. Б. Федосеева, 1982) – аутоиммунный, 

дисгормональный, нервно-психический, адренерги-

ческий дисбаланс, первично-измененная реактивность 

бронхов, но атопический и инфекционно-зависимый 

варианты признавались ведущими в формировании БА.

Конец ХХ века характеризовался изменением понима-

ния роли инфекции в развитии атопии: если до 1989 года 

медицинское сообщество было однозначно уверено, что 

инфекция – это плохо для аллергии, то после формули-

ровки гигиенической гипотезы D. P. Strachan представ-

ления изменились на 180 градусов. Согласно данной 

гипотезе уменьшение контакта с инфекционными анти-

генами снижает возможность переключения сформиро-

вавшегося в антенатальном и неонатальном периодах 

Th2-клеточного иммунного ответа с преобладанием его 

над Th1-клеточным ответом в направлении сбалансиро-

ванного соотношения Th1- и Th2-хелперов, что способ-

ствует персистированию аллергического воспаления. 

Таким образом, инфекция (определенная и в определен-

ный возрастной период!) рассматривалась как протек-

тивный фактор в развитии атопии.

Следующей вехой на пути формирования нашего 

представления о сложных взаимоотношениях инфекции 

и атопии стали программные документы GINA (с 1993 г.) 

и созданные на ее основе российские (с 1995 г.) и укра-

инские (с 1998 г.) рекомендации. Главенствующей кон-

цепцией астмы явилось представление о хроническом 

воспалении, и Международный консенсус GINA (вплоть 

до пересмотра в 2010 г.) предусматривал базисное проти-

вовоспалительное лечение БА в зависимости от тяжести 

болезни и эффективности предшествующей терапии, но 

без учета этиологического и триггерного факторов. 

Таким образом, специфичность воспалительного ответа 

при астме, вызванной инфекцией, не признавалась, и 

все больные получали лечение ингаляционными глюко-

кортикостероидами (ИГКС). Широкое применение 

алгоритма лечения БА по рекомендациям GINA во всем 

мире, без сомнения, сыграло огромную позитивную 

роль – большинство больных получило возможность 

существенно улучшить «качество жизни», а с 2002 года 

мы начали говорить о возможности «контроля» над аст-

мой. Однако оставалась когорта больных, которые 

«не отвечали» на терапию ИКГС. Стала понятна необхо-

димость выделения различных фенотипов БА (новое 

название «старых» патогенетических вариантов астмы) и 

формирования различных терапевтических подходов. 

Широкое применение протоколов GINA еще раз дока-

зало необходимость «индивидуального подхода», кото-

рым так сильна была отечественная педиатрия.

В 2008 г. эксперты Европейской академии аллерголо-

гии и клинической иммунологии (ЕААCI – European 

Academy of Allergy and Clinical Immunology) и 

Американской академии аллергологии, астмы и имму-

нологии (ААААI – American Academy of Allergy, Asthma 

and Immunology) выделили 4 фенотипа БА у детей стар-

ше 2 лет («PRACTALL initiative»): аллерген-индуциро-

ванную, вирус-индуцированную, астму физического 

напряжения и «неопределенную» астму. Эксперты GINA 

в последнем пересмотре (2010) также признали, что 

у некоторых больных стандартная «ступенчатая» тера-

пия недостаточно эффективна, и выделили два основ-

ных фенотипа БА – с эозинофильным воспалением (при 

котором ИГКС эффективны) и «не-эозинофильным» 

(нейтрофильным) воспалением, при котором стероиды 

не эффективны. 

Таким образом, эволюция представлений о сложных 

взаимоотношениях инфекции и атопии еще раз под-

тверждает великий философский закон о движении по 

спирали – мы вновь вернулись к пониманию исключи-

тельной роли инфекции как триггера БА, но вернулись 

на «качественно» новый уровень.

Современные представления 
о патогенезе вирус-индуцированной БА

Респираторные вирусные инфекции являются мощ-

ным этиологическим фактором в формировании БА, 

особенно в детском возрасте. До 75 % всех обострений 

БА у детей связано с инфекцией, у взрослых этот про-

цент ниже – до 11 % [4, с. 108]. 

Респираторные вирусы – не только триггеры непо-

средственно обострения БА, но и важнейший фактор 

формирования гиперреактивности бронхов (ГРБ), кото-

рая формируется как у атопиков, так и у лиц без склон-

ности к аллергии. ГРБ сохраняется в течение длительно-

го времени (до 3–7 недель) после перенесенной 

инфекции и лежит в основе формирования хронических 

неспецифических заболеваний легких. Значение раз-

личных вирусов в формировании ГРБ разнится. 

Традиционно наибольшее значение в развитии БА при-

дается респираторно-синтициальному (РС) вирусу, учи-

тывая его тропизм к эпителию бронхов и бронхиол. 

По данным Вартанян (1990), РС-вирусное заболевание 

приводило к формированию БА в 10 % наблюдений, а 

при рецидиве инфекции – в 29,1 %. Общепризнана роль 

вирусов гриппа А и В – исследованиями А.Г. Чучалина 

(1997) было доказано, что после перенесенной гриппоз-

ной инфекции формируется более выраженная (в срав-

нении с РС-вирусной инфекцией) ГРБ, но менее про-

должительная (регресс к 3 в сравнении с 6 неделями).

И даже риновирусная (РВ) инфекция, которая харак-

теризуется тропностью к эпителию носовой полости и 

проявляется банальным ринитом, вызывает формирова-

ние ГРБ. В этой связи представляет интерес оригиналь-

ное исследование Robert F. Lemanske (1989). У 10 взрос-

лых больных, страдающих аллергическим ринитом 
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без признаков БА, была воспроизведена эксперимен-

тальная РВ-инфекция. Изучение ГРБ проводилось 

до инфекции, в периоды острых проявлений и реконва-

лесценции (через 4 недели после инфицирования) мето-

дом бронхопровокационного теста с гистамином и 

аллергеном амброзии. Измерения проводились сразу 

после ингаляции и через 6 часов – таким образом, оце-

нивались как немедленная, так и отсроченная аллерги-

ческая реакция. Исследованием показано, что если 

до инфицирования ГРБ имела место только у одного 

больного, то в острый период инфекции у 8 пациентов 

выявлена специфическая и неспецифическая ГРБ 

(немедленная и отсроченная реакция). В период рекон-

валесценции было обследовано 7 больных – с высокой 

степенью достоверности (P = 0,022) доказано наличие 

ГРБ у пациентов даже через 4 недели после инфициро-

вания [4].

Этиологическая структура ОРВИ – триггеров БА 

зависит от возраста и представлена в таблице 1.

Исследованиями последних лет активно изучались 

механизмы формирования ГРБ при респираторных 

вирусных инфекциях – основные патогенетические зве-

нья представлены в таблице 2.

Таким образом, к концу ХХ века стало понятно, 

какие вирусы наиболее часто являются триггерами БА, 

почему и как формируется ГРБ при вирус-индуциро-

ванной БА, но на повестку дня встал другой вопрос – 

«Что делать?». Традиционные методы коррекции ГРБ, 

а именно – глюкокортикостероиды, обладают имму-

носупрессивным действием. Иммуносупрессия 

при топическом применении имеет только местный 

эффект, но подобные эффекты очень нежелательны 

при наличии вирусной инфекции, которая также 

яв ляется фактором риска развития бактериальных 

осложнений, в частности пневмонии. Выход может 

быть только один – применение «таргетной» (целевой) 

терапии – нейтрализация, инактивация конкретных 

медиаторов, вызывающих аллергические реакции и 

формирование ГРБ. И такая терапия стала возможной 

в Украине с 2010 года после регистрации нового пре-

парата «Сингуляр» (монтелукаст) – блокатора анти-

лейкотриеновых рецепторов.

Таблица 2
Основные патогенетические механизмы 

формирования синдрома ГРБ на фоне РВИ 
(Д. Г. Солдатов, 1997) [4, с. 98–99]

Механизм Литературная 
ссылка

Анатомическое сужение дыхательных путей

Воспалительный отек Вартанян и соавт., 

1990

Дисбаланс парасимпатической иннервации

Сенситизация ирритантных 

рецепторов

Busse и соавт., 1993

Повышенная чувствительность 

к гистамину

Weiss и соавт., 1993

Повышенная чувствительность к 

холодному воздуху, поллютантам

Kondo и соавт., 1990

Опосредованное нейраминидазой 

повышение высвобождения 

ацетилхолина 

Jacoby и соавт., 1993

Снижение β-адренергической иннервации тонуса 
гладких мышц

Ингибиция высвобождения 

лизосомальных ферментов

Busse и соавт., 1993

Ингибиция рецепторов активации 

аденилатциклазы

Cepcar и соавт., 1993

Активация нехолиннеадренергической нервной регуляции

Усиление сократительной реакции 

на субстанцию Р

Murray и соавт., 1992

Снижение активности 

нейтральной эндопептидазы

Murray и соавт., 1992

Повышение сосудистой 

проницаемости

Kudlacz и соавт., 

1995

Продукция Ig E

Длительная продукция вирус-

специфических Ig E

Busse и соавт., 1993

Ig E-опосредованное 

высвобождение гистамина

Weiss и соавт., 1993

Интерферонзависимое 

повышение продукции гистамина 

и кинина

Barnett и соавт., 1990

Нарушение Т-клеточной регуляции 

продукции Ig E

Hogg, 1992

Формирование отсроченной ГРБ Folkerts и соавт., 1992

Таблица 1
Респираторные вирусы – триггеры обострений БА 
в зависимости от возраста (по Weiss и соавт., 1993)

Возраст Респираторный вирус

Дошкольный 

(0–4 года)

РС-вирус

Парагриппа 1–3 серотипов

Гриппа

РВ-инфекция

Коронаровирус

Школьный 

(5–16 лет)

РВ-инфекция

Гриппа

Парагриппа 1–3 серотипов

РС-вирус

Взрослый Гриппа

РВ-инфекция

РС-вирус

Примечание: инфекции расположены по их распространенности.
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Показания: детям от 2 до 5 лет 1, 6 до 14 лет 2, 15 до 18 лет3:
- дополнительное лечение астмы у пациентов с персистирующей астмой легкой или средней степени тяжести, 
при недостаточном контроле ингаляционными стероидами и  бета2-агонистами быстрого действия, используе-
мыми при необходимости. 
- как альтернативный способ лечения в отношении низких доз ингаляционных кортикостероидов у пациентов 
с персистирующей астмой легкой степени, у которых не было недавно серьезных приступов астмы, у которых 
наблюдается непереносимость ингаляционных кортикостероидов.
- перед физическим напряжением для профилактики астматического приступа
- симптоматическое лечение сезонного аллергического ринита у пациентов (старше 15 лет)3 с бронхиальной астмой.
Противопоказания: повышенная чувствительность к каждому из компонентов препарата. 
Побочные реакции: головная боль, боль в животе, жажда.

Перед назначением лекарственного средства, пожалуйста, ознакомьтесь 
с полной версией инструкции по его медицинскому применению. 

1. Сингуляр® 4 мг Инструкция по медицинскому применению. UA/10208/010/01 
2. Сингуляр® 5 мг Инструкция по медицинскому применению. UA/10208/01/02 
3. Сингуляр® 10 мг Инструкция по медицинскому применению. UA/10208/01/03
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Значение блокаторов антилейкотриеновых 
рецепторов в противовоспалительной терапии БА

Лейкотриены (ЛТ) впервые были открыты в 1938 

году – тогда W. Feldberg и C. H. Kellaway при раздраже-

нии сывороткой кобры выделили из легочной парен-

химы морских свинок вещество, обладающее более 

сильным бронхоконстрикторным эффектом, чем 

гистамин. В 1940 г. C. H. Kellaway, E. R. Trethewie уста-

новили, что аналогичное вещество синтезируется и 

после любого антигенного раздражения. Началось 

активное изучение свойств этого нового медиатора. 

W. E. Brocklehurts (1962) установил, что ЛТ вызывают 

бронхоконстрикцию, развитие отека, повышение 

секреции слизи и тормозят мукоцилиарный клиренс и 

другие эффекты, тождественные клиническим прояв-

лениям аллергии, что и обусловило новое название 

вещества – «медленно реагирующая субстанция ана-

филаксии». 

В 1979 г. была расшифрована химическая структура 

«медленно реагирующей субстанции анафилаксии» – 

обнаружено, что это вещество неоднородно, оно состоит 

из различных молекул, которые получили название 

«лейкотриены» (P. Bargeat, B. Samuelsson). Этимология 

названия происходит от слов «лейкоциты» (так как 

вещество обнаружено в лейкоцитах) и «триены» (в моле-

куле содержатся три двойные связи).

По химической структуре ЛТ – это биологически 

активные жирные кислоты, источником которых явля-

ется арахидоновая кислота, образующаяся из фосфоли-

пидов клеточных мембран при участии фосфолипаз. 

Синтез ЛТ (рис. 1) происходит при участии цитозольно-

го Са-зависимого металлопротеина 5-липооксигеназы 

(5-LO), активация которого осуществляется путем свя-

зывания со специфическим мембранным протеином 

(FLAP). Первыми продуктами каскадной реакции явля-

ются нестабильные соединения – 5 гидроперокси-эйко-

затетраеновая кислота (5-НРЕТЕ) и ЛТА
4
. Последний 

метаболизируется в ЛТВ
4
 (при участии гидролазы ЛТА

4
) 

и ЛТС
4
 (под действием ЛТС

4
-синтетазы). Дальнейшее 

превращение ЛТС
4
 в ЛТD

4
 и ЛТЕ

4
 последовательно осу-

ществляется гамма-глютамилтранспептидазой и дипеп-

тидазой во внеклеточном пространстве. ЛТЕ
4
 является 

конечным метаболитом, который подвергается распаду 

с образованием неактивных продуктов или экскретиру-

ется почками [6, 7].

Из-за наличия аминокислоты цистеина, ЛТС
4
, D

4
 и Е

4
 

называют цистеиниловыми (CysЛТ). Эти ЛТ являются 

ключевыми медиаторами в патогенезе БА – они сильнее 

в 200–950 раз (J. M. Weiss, 1982; B. B. Creese, 1983), а по 

некоторым данным – в 10 тысяч раз (S. E. Dahlen, 1988), 

чем гистамин, а их бронхоконстрикторный эффект 

выше в 100 раз в сравнении с простагландинами. 

Основными эффектами CysЛТ являются (рис. 2):

• увеличение проницаемости микрососудов, что при-

водит к экссудации плазмы в стенки и просвет дыхатель-

ных путей и формированию отека;

• привлечение эозинофилов в дыхательные пути и 

инфильтрация бронхов с повреждением эндотелия и 

формированием гиперреактивности дыхательных путей;

• увеличение секреции слизи, при смешении которой 

с белками плазмы и разрушенными клетками эндотелия 

формируются слизистые пробки;

• значительная бронхообструкция, обусловленная 

контрактильным эффектом на гладкие мышцы дыха-

тельных путей;

• ремоделирование базальной мембраны.

Антагонисты рецепторов CysЛТ селективно блокиру-

ют активность цистеиновых ЛТ, уменьшая клинические 

эффекты данных медиаторов и оказывая положитель-

ный терапевтический эффект как на раннюю, так и 

на позднюю фазы аллергической реакции [7–9].

В отличие от цистеиновых лейкотриенов, LTB
4
 может 

играть незначительную роль в патогенезе БА. Основным 

биологическим эффектом LTB
4
, вероятно, является 

хемотаксис и иммуномодуляция [10].

Полученные экспериментальные данные стали осно-

вой для внедрения препаратов-ингибиторов лейкотрие-

новых рецепторов в клиническую практику.

Фосфолипиды

Арахидоновая 

кислота

Простагландины

Тромбоксаны

5-НРЕТЕ

ЛТА
4

ЛТС
4

ЛТD
4

ЛТЕ
4

ЛТВ
4

Рис. 1. Синтез ЛТ и метаболизм арахидоновой кислоты
Примечания: 5 ЛП – 5-липооксигеназа, ЦО – циклооксигеназа, ФЛАП – 

активирующий протеин, ЛТ – лейкотриены, (—) – блокирующее действие.

Фосфолипазы

(—)

Аспирин → ЦО 5 ЛП + ФЛАП

ЛТА
4
-гидролаза ЛТС

4
-

синтетаза

γ-Глютамилтранспептидаза

Дипептидаза
Внеклеточное 

пространство

Рис. 2. Клинические эффекты цистеиниловых ЛТ [8]
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«Практика без теории слепа, 

но теория без практики – мертва» 

Клинические исследования Сингуляра (монтелукаста)
Клиническая эффективность Сингуляра (монтелукас-

та) доказана более чем в 50 контролируемых исследова-

ниях, в которых приняло участие более 25 тысяч паци-

ентов. 

Отдельное исследование посвящено изучению эффек-

тивности монтелукаста при вирус-индуцированной БА у 

детей – PREVIA (Prevention of Viral-Induced Asthma). 

Дизайн исследования – мультицентровое двойное сле-

пое плацебо-контролируемое, т.е. соответствует наибо-

лее высокому уровню доказательной медицины. 

Изучалась эффективность монтелукаста в дозе 4 мг 

у детей 2–5 лет с интермиттирующей вирус-индуциро-

ванной БА с минимальной симптоматикой между обо-

стрениями. Препарат применялся в течение 48 недель. 

В исследовании приняло участие 549 детей. При оценке 

эффективности учитывали: количество обострений БА, 

их продолжительность и тяжесть, процент дней 

без симп томов астмы, количество курсов пероральных и 

ИГКС и др. Доказано, что монтелукаст эффективно 

контролировал БА, триггером которой являлись про-

студные заболевания. Отмечено снижение частоты обо-

стрений БА на 32 % (1,6 в сравнении с 2,34; Р = 0,001 по 

сравнению с плацебо) и уменьшение частоты примене-

ния глюкокортикостероидов на 40 % (0,06 в сравнении 

с 1,10; Р = 0,027 в сравнении с плацебо). Снижение 

количества пациентов с обострениями БА при примене-

нии монтелукаста в качестве базисной терапии пред-

ставлено на рисунке 3.

Помимо эффективности большое значение имеет 

безопасность препарата. В контролируемых исследова-

ниях зарегистрировано только две побочные реакции – 

головная и абдоминальная боль. На этапе подбора дозы 

в контролируемых исследованиях монтелукаст изучал-

ся в режиме применения 200 мг в сутки в течение 

22 недель и даже 900 мг в сутки на протяжении 1 недели 

(т. е. дозы в 20 и 90 раз выше терапевтической), но даже 

при таких сверхвысоких дозировках не зарегистрирова-

но клинически значимых побочных эффектов. 

Препарат применяется с 1997 года и зарегистрирован 

в 109 странах. В постмаркетинговом исследовании име-

ется сообщение о приеме ребенком 3,5 лет 1000 мг 

Сингуляра (доза в 200 раз выше рекомендованной!) 

без выраженных побочных реакций. 

Таким образом, сегодня аллергологи, пульмонологи 

получили высокоэффективный и безопасный препарат 

для ведения больных с БА.

Собственные данные
Авторы имеют собственный опыт применения пре-

парата Сингуляр. В Харьковском детском областном 

аллергоцентре (заведующий – Л. М. Адарюкова) 

в 2010–2011 годах базисную терапию препаратом 

Сингуляр получали 76 детей. Для оценки эффективнос-

ти Сингуляра в профилактике вирус-индуцированных 

обострений БА у детей были разработаны следующие 

критерии включения: возраст детей – 2–17 лет; инфек-

ционно-аллергическая (эндогенная – J45,1) или сме-

шанная формы (J45,8) БА; наличие в анамнезе обостре-

ний БА на фоне почти каждого (более 80 %) острого 

респираторного заболевания, применение препарата 

Сингуляр в качестве монотерапии; длительность при-

менения – более 4 недель. При оценке эффективности 

учитывали количество вирус-индуцированных обостре-

ний БА в сравнении с общим количеством острых 

респираторных инфекций на протяжении всего периода 

применения препарата и субъективную оценку эффек-

тивности препарата пациентом и его родителями. 

Критериям включения соответствовали 24 ребенка: 

у 5 констатирована инфекционно-аллергическая, у 19 – 

смешанная форма БА. При оценке тяжести БА 

у 16 пациентов диагностирована І степень, у 6 детей – 

ІІ степень и у 2 больных – ІІІ степень БА. Больные 

с персистирующей формой БА получали Сингуляр 

в качестве монотерапии после отмены ИГКС в период 

контроля заболевания. Продолжительность примене-

ния монтелукаста составила от 1 до 6 месяцев (в сред-

нем – 2,5 месяца). 

Результаты
Во время применения препарата Сингуляр у 20 

(83,3 %) больных были зарегистрированы эпизоды ОРЗ 

(рис. 4). 

Рис. 3. Эффективность монтелукаста в профилактике обострений 
БА в сезон ОРВИ

Рис. 4. Количество эпизодов острых респираторных инфекций 
за весь период наблюдения



57ЛЕКЦІЇ

АСТМА ТА АЛЕРГІЯ, № 4 • 2011

Суммарное количество ОРЗ за весь период наблюде-

ний составило 31; в среднем – 1,3 раза на 1 больного. 

Обострения БА зарегистрированы в 6 случаях, что 

составляет 19 % от всех ОРЗ – таким образом, отмечено 

снижение в 4 раза вирус-индуцированных обострений 

БА. Побочных эффектов при применении препарата 

Сингуляр в течение 1–6 месяцев не зарегистрировано. 

При анкетировании пациентов и их родителей в 18 

(75 %) случаях эффективность терапии оценена как 

высокая, в 6 (25 %) – умеренная.

Выводы
1. Бронхиальная астма продолжает оставаться актуаль-

ной медицинской, научной, экономической и социаль-

ной проблемой современной педиатрии.

2. При назначении базисной терапии БА необходимо 

учитывать фенотип заболевания.

3. С учетом принципов доказательной медицины 

при вирус-индуцированной БА у детей с легким персис-

тирующим течением заболевания в качестве базисной 

терапии препаратом выбора может быть Сингуляр (мон-

телукаст).
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Аналіз літературних джерел показав, що хронічне 

запалення при хронічному обструктивному захворюван-

ні легень (ХОЗЛ) володіє системним ефектом, має свої 

особливі риси і визначає весь каскад метаболічних про-

цесів, які мають місце у таких пацієнтів. Отже, перспек-

тиви успішного контролю прогресування захворювання 

прямо пов’язані з вирішенням проблеми лікування 

запального процесу. Актуальним є питання щодо най-

більш ефективних лікарських засобів, що володіють 

багатофункціональною пневмотропною дією, мають 

вплив не тільки на розвиток основного захворювання, 

але й на патогенез розвитку ендокринної та метаболічної 

дисфункції, які формуються внаслідок дії чинників сис-

темного хронічного запалення. До лікарських засобів, 

що володіють потужною протизапальною дією, нале-

жать такі препарати, як фенспірид та комбінований пре-

парат симбікорт. Фенспірид має багатофакторний вплив 

на ключові ланки запального процесу, що дозволило 

застосовувати його в якості патогенетичної терапії при 

бронхіальній астмі (БА). Важливим чинником є троп-

ність препарату до дихальної системи. Симбікорт, 

до складу якого входить інгаляційний глюкокортикоїд 

(ІГК) будесонід (160 мкг на дозу) та β
2
-агоніст тривалої 

дії формотерол (4,5 мкг на дозу), ідеально підходить 

для збільшення об’єму терапії при перших ознаках 

погіршення стану. Формотерол, що входить до його 

складу, – єдиний тривалодіючий β
2
-адреностимулятор, 

бронходилатуючий ефект якого підвищується по мірі 

збільшення дози. Будесонід також володіє вираженим 

дозозалежним ефектом щодо показників спірометрії, 

який реалізується уже в перші години після призначення 

препарату. Дані про використання цих препаратів у гері-

атричній практиці для лікування бронхообструктивного 

синдрому є поодинокими і фрагментарними. Однак є всі 

передумови вважати їх перспективними з урахуванням 

мультифакторності терапевтичної дії, яка є важливою 

для препаратів, що використовуються у комплексній 

терапії в осіб старшого віку. Призначення комбінованої 

протизапальної терапії з використанням будесоніду та 

фенспіриду при загостренні ХОЗЛ приносить додатко-

вий ефект через покращення функціональних показни-

ків, зниження «ризику невдач» базисної терапії, скоро-

чення тривалості загострення, термінів перебування 

хворого у стаціонарі, зменшується потреба в інгаляціях 

короткодіючих бронхолітиків, ступінь задишки, що 

сприяє позитивній динаміці клінічних симптомів.
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