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Резюме
Бронхиальная астма – гетерогенное заболевание, которое харак-

теризуется хроническим воспалением дыхательных путей. Астма явля-
ется глобальной проблемой — по данным GINA, астмой болеет около 
300 миллионов человек. Бронхиальная астма поражает в среднем от 1 
до 18 % населения (в Украине — 7,3 %). 

Материалы и методы.  Был проведен поиск литературы за пери-
од с 1987 по 2019 годы в базах данных PubMed, Medline, Embase, 
Scopus. Данные 45 источников были проанализированы, синтезирова-
ны и изложены в этой статье. 

Результаты анализа. Тесная взаимная связь дыхательной и сер-
дечно-сосудистой систем обусловливает увеличение распространен-
ности заболеваний сердечно-сосудистой системы у пациентов с брон-
хиальной астмой. Хронический воспалительный процесс в 
дыхательных путях является важным фактором риска развития сер-
дечно-сосудистой патологии у данной группы пациентов. Значимые 
сердечно-сосудистые события у пациентов с персистирующей брон-
хиальной астмой возникают в 1,6 раза чаще, чем в общей популяции. 
Также установлено, что такие риски у пациентов с интермиттирующей 
бронхиальной астмой не отличаются от популяции. 

Бронхиальная астма характеризуется воспалительными систем-
ными изменениями. Системное воспаление играет важную роль в 
патогенезе сердечно-сосудистой патологии. Препараты, которые при-
меняются в лечении бронхиальной астмы (формотерол, будесонид и 
другие, рекомендованные  GINA) являются безопасными и не увеличи-
вают уровень побочных сердечно-сосудистых эффектов. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, сердечно-сосудистые 
заболевания, системное воспаление, будесонид, формотерол, буфо-
микс, изихейлер.
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ASTHMA AND THE HEART
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Abstract
Asthma is heterogeneous disease, which is characterized by the 

chronic inflammation in the airways. Asthma is a global problem — 300 
million people suffer from asthma according to GINA, with the prevalence 
from 1 to 18 % of population (7.3 % in Ukraine). 

Materials and methods. Literature search was performed for the 
period from 1987 to 2019 years in PubMed, Medline, Embase, Scopus 
databases. Data from 45 sources were analyzed, synthesized and presented 
in this article. 

Results of analysis. Close relations between respiratory and 
cardiovascular systems increases the prevalence of cardiovascular 
conditions in patients with asthma. Chronic inflammation in airways is the 
main risk factor of cardiovascular diseases in this group of patients. 
Significant cardiovascular events occur 1.6 times more often in patients 
with severe asthma than in the general population. It was also proved, that 
cardiovascular risk in intermittent asthma patients is about the same as in 
general population.

Asthma is characterized by systemic inflammation, which also plays 
an important role in development of cardio-vascular diseases. Asthma 
medications (formoterol, budesonide and others, recommended by GINA) 
are safe and do not increase the rate of cardiovascular adverse events. 

Key words: asthma, cardiovascular disease, systemic inflammation, 
budesonide, formoterol, bufomix, easyhaler. 
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Бронхіальна астма — гетерогенне захворювання, 
яке характеризується хронічним запаленням дихальних 
шляхів. Воно визначається за рахунок наявності таких 
симптомів, як свистячі хрипи, задишка, відчуття скутості 
в грудях та кашлю, які змінюються в часі та інтенсивності 
разом із мінливою обструкцією дихальних шляхів [5, 21]. 
Астма є глобальною проблемою — за даними GINA, на 
астму хворіє близько 300 мільйонів чоловік. За даними 
досліджень різних країн, вона вражає від 1 до 18 % насе-
лення (в Україні 7,3 %) [9]. На лікування астми припадає 
1,8 % витрачених на лікування коштів у світі, вона спри-
чинює 346 тисяч смертей щорічно [10, 30, 44]. Значна 
мінливість симптомів, їх сильна залежність від багатьох 
факторів оточуючого середовища, таких як контакт з 

певними специфічними алергенами, призводять до 
пізнього звернення за медичною допомогою, а отже і 
пізньої діагностики. 

Бронхіальна астма вражає дихальну систему, проте 
основною причиною смерті у більшості хворих на астму 
залишаються захворювання серцево-судинної системи. 
За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ), вони є основною причиною смерті у світі, спри-
чинюючи третину усіх смертей. Більша частина смертей 
пов’язаних із серцево-судинними захворюваннями 
спричинена гострим інфарктом міокарда та інсультом, а 
хронічна серцево-судинна патологія значно погіршує 
якість життя пацієнтів з астмою та тягне за собою значні 
економічні витрати [25, 36].

Нами було проведено пошук літератури за період 
1987– 2019 роки у базах даних PubMed, Medline, Embase, 
Scopus. Дані 45 джерел були проаналізовані, синтезовані 
та викладені у цій статті. 
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Так, за даними дослідження було встановлено, що у 
пацієнтів з бронхіальною астмою швидкість поширення 
пульсової хвилі була вищою в порівнянні із контроль-
ною групою, яку склали пацієнти без бронхіальної астми. 
Також було виявлено, що у пацієнтів із тяжкою персисту-
ючою бронхіальною астмою швидкість поширення пуль-
сової хвилі була достовірно вищою в порівнянні із паці-
єнтами з легкою та середньотяжкою бронхіальною аст-
мою. Автори продемонстрували зв’язок між вищими 
рівнями IgE та фібриногену, лейкоцитів, еозинофілів та 
нижчими рівнями лімфоцитів, ніж у контрольній групі. 
Також було виявлено, що у пацієнтів з бронхіальною 
астмою рівень тромбоцитів був вищим у порівнянні із 
пацієнтами контрольної групи. Цікавим є те, що рівні 
холестерину, ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), 
ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) статистично не 
відрізнялись між групами дослідження. 

За даними ультразвукового дослідження атероскле-
ротичні бляшки виявлялись у 43,1 % пацієнтів із тяжкою 
персистуючою бронхіальною астмою, у 25 % пацієнтів із 
легкою та середньотяжкою персистуючою бронхіаль-
ною астмою і лише у 14,3 % пацієнтів контрольної групи 
[42]. Опираючись на дані цього дослідження можна 
стверджувати, що ризик розвитку атеросклерозу у паці-
єнтів із бронхіальною астмою є вищим незалежно від 
рівня холестерину та ліпопротеїдів, оскільки провідним 
фактором розвитку атеросклерозу є збільшення чутли-
вості судинної стінки внаслідок системного запалення. 

Є ціла низка досліджень, які вивчали зв’язок між про-
запальними цитокінами та серцево-судинними захворю-
ваннями. Так, зв’язок між рівнем фібриногену та серце-
во-судинними захворюваннями, такими як ішемічна хво-
роба серця та інсульт, був доведений ще у Фремін-
гемському дослідженні 1987 року. В цьому дослідженні 
стверджували, що ризик виникнення ішемічної хвороби 
серця та інсульту лінійно збільшувався зі збільшенням 
рівня фібриногену у чоловіків, та у дещо меншій мірі у 
жінок [28]. Такий взаємозв’язок був доведений у пізні-
ших дослідженнях [17, 41]. Ризик виникнення ішемічної 
хвороби та інсульту був на 82 % вищим у пацієнтів із 
підвищеним рівнем фібриногену [17]. 

Збільшення співвідношення нейтрофілів до лімфо-
цитів має прогностичне значення щодо майбутніх сер-
цево-судинних подій [34]. Еозинофілія периферійної 
крові є прогностичним фактором щодо смерті від іше-
мічної хвороби серця та цереброваскулярної патології 
[22]. Факторами ризику виникнення серцево-судинної 
патології у пацієнтів з астмою також були:

•  хронічне обструктивне захворювання легень;
•  вік;
 •  індекс маси тіла (ІМТ);
 •  ОФВ1 [11].

Була проведена значна кількість досліджень щодо 
поширеності серцево-судинної патології у пацієнтів із 
бронхіальною астмою [2]. В одному із цих досліджень 
було встановлено, що значимі серцево-судинні події у 
пацієнтів із персистуючою бронхіальною астмою вини-
кають в 1,6 рази частіше, ніж у загальній популяції. Також 
було встановлено, що у пацієнтів із інтермітуючою брон-
хіальною астмою такі ризики не відрізняються від попу-

Результати аналізу

Тісний взаємозв’язок дихальної та серцево-судинної 
системи зумовлює збільшення поширення захворювань 
серцево-судинної системи у пацієнтів із бронхіальною 
астмою. З огляду на визначення бронхіальної астми, яке 
наведено вище, стає зрозумілим, що хронічний запаль-
ний процес у дихальних шляхах є важливим фактором 
ризику розвитку серцево-судинної патології у даної 
групи пацієнтів. Запальний процес не обмежується 
дихальними шляхами, а поширюється на серцево-судин-
не русло не лише легеневе, а і системне. Так, за даними 
різних джерел, у пацієнтів із бронхіальною астмою у 
системному кровообігу виявляється ціла низка проза-
пальних цитокінів, таких як:

•  С-реактивний протеїн (СРБ) [40];
 •  інтерлейкін-6 (ІЛ-6) [45];
 •  інтерлейкін-8 (ІЛ-8) [45];
•  фактор некрозу пухлин альфа (ФНП-α) [8];
•  фібриноген [27];
•  лейкторієни [18,32].

Алергени потрапляють у дихальні шляхи, запускаючи 
каскад запальних реакцій у легенях,  одночасно в організ-
мі  можуть бути присутні нозології, що посилюють прояви 
системного запалення, зокрема ожиріння [35].

За даними літератури, системне запалення відіграє 
ключову роль у розвитку атеросклерозу. Так, прозапаль-
ні цитокіни, впливаючи на ендотелій судин, збільшують 
його сприйнятливість до холестерину, промотуючи 
накопичення холестерину у судинних стінках. Такий 
процес спостерігається як у центральних, так і перифе-
ричних артеріях, що, зрозуміло, збільшує ризик цере-
броваскулярних ускладнень при ураженні судин голов-
ного мозку, ішемічної хвороби серця та захворювання 
периферичних судин. 

Це було підтверджено у дослідженні із застосуван-
ням позитронно-емісійної томографії (ПЕТ) з викорис-
танням FDG-18 (фтордеоксиглюкози). FDG-18 сильніше 
поглинається ділянками із підвищеними метаболічни-
ми потребами, що відповідає вогнищам запалення. Так, 
Vijayakumar J. та співав. [43] продемонстрували, що 
поглинання FDG-18 було вищим у пацієнтів основної 
групи (бронхіальна астма) в порівнянні із контрольною 
групою (пацієнти без бронхіальної астми та відомого 
атеросклеротичного враження судин), що вказувало на 
наявність запалення ендотелію у пацієнтів з бронхіаль-
ною астмою, навіть при відсутності атеросклеротично-
го враження судин. Ступінь запалення судинної стінки 
корелювала із показниками об’єму форсованого види-
ху за 1 секунду (ОФВ1) та пікової швидкості видиху 
(ПШВ) [43]. 

Одним із методів дослідження ендотеліальної дис-
функції є визначення швидкості поширення пульсової 
хвилі. Вона залежить від трьох факторів: пружності 
судинної стінки, радіусу судини та товщини судинної 
стінки. Для ендотеліальної дисфункції, яка у пацієнтів з 
бронхіальною астмою провокується системним запален-
ням, найбільш характерним є зменшення пружності 
судинної стінки, тобто її менші коливання при проход-
женні пульсової хвилі, що призводить до збільшення 
швидкості поширення пульсової хвилі. 
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ляції [31]. В іншому дослідженні при аналізі враховува-
лась ціла низка патологій серцево-судинної системи. 
Було виявлено, що поширеність серцево-судинних 
захворювань, таких як стенокардія, ішемічна хвороба 
серця, інфаркт міокарда, аритмії, серцева недостатність, 
артеріальна гіпертензія, цереброваскулярна патологія 
була вищою в 1,2–2 рази у пацієнтів з астмою, в порів-
нянні із пацієнтами без захворювань легень [13]. 

Інше дослідження вказувало на те, що у хворих на 
бронхіальну астму вищими є ризик не лише ішемічної 
хвороби серця (у 1,5 рази) та артеріальної гіпертензії (у 
1,6 рази), а й цукрового діабету 2 типу (у 1,3 рази). У 
цьому дослідженні також повідомлялось про нижчу, ніж 
у загальній популяції,    поширеність хронічної хвороби 
нирок, захворювання периферичних судин, цереброва-
скулярної патології, а також частоти реваскуляризації 
(черезшкірного коронарного втручання та аортокоро-
нарного шунтування), що протирічить даним інших 
досліджень [12]. Був доведений більший ризик розвитку 
вазоспастичної стенокардії у пацієнтів із бронхіальною 
астмою [23]. За даними нещодавнього дослідження, при 
бронхіальній астмі збільшується ризик ішемічної хворо-
би серця, проте немає такого взаємозв’язку для серцевої 
недостатності та фібриляції передсердь, а також захво-
рювання периферичних артерій. Проте доведений 
зв’язок цих патології із хронічним обструктивним захво-
рюванням легень [15].

 Масштабне дослідження, що проведене у Фінляндії, 
визначало 4 найбільш поширені супутні патології у пацієн-
тів з астмою, починаючи від дитячого віку. У дитячому віці 
основною супутньою патологією у пацієнтів з астмою 
були психіатричні розлади (епілепсія, психози та інші) та 
цукровий діабет. Починаючи з 30-річного віку на перше 
місце серед супутньої патології виходить артеріальна 
гіпертензія, яка виявляється у близько 5 % хворих у віці 
30-45 років та майже у третини хворих у віці 60-75 років. 
Другою найбільш поширеною патологією був цукровий 
діабет, який виявлявся  приблизно у 16 % хворих у віці 
після 60 років. Ішемічна хвороба серця із дисліпідемією 
виявлялась у 26 % пацієнтів у віці після 75 років [29]. 

Відповідно до останніх узгоджувальних документів 
лікування бронхіальної астми носить ступеневий харак-

тер і починається з моменту діагностики бронхіальної 
астми. Відповідно до GINA, існує 5 сходинок терапії брон-
хіальної астми, які включають наступні препарати – інга-
ляційні кортикостероїди (ІГКС), бета-2 агоністи короткої 
(БАКД) та тривалої дії (БАТД), модифікатори лейкотриєнів 
(МЛ), які складають основу лікування бронхіальної астми. 
На 5 сходинці у разі відсутності ефекту від попередньої 
терапії може додаватись М-холінолітик тривалої дії, 
анти-IgE та анти-ІЛ-6 препарати, та можуть розглядатись 
системні кортикостероїди (СКС) (табл.) [21].

Тривалий час з першої сходинки та до останньої 
пацієнти з бронхіальною астмою використовували та 
продовжують використовувати БАКД для швидкого 
зняття симптомів бронхіальної астми, проте сальбута-
мол негативно впливає на серцево-судинну систему, 
особливо при його постійному надмірному використан-
ні. Так встановлено, що використання сальбутамолу 
більше 8 інгаляцій на добу збільшує ризик серцево-су-
динних подій у пацієнтів із бронхообструктивною пато-
логією. Вплив сальбутамолу на серцево-судинну систему 
також доведений у дослідженнях, де було продемон-
стровано збільшення периферичної резистентності 
судин та частоти серцевих скорочень на фоні його при-
йому [14]. У наших умовах дешевизна сальбутамолу, від-
шкодування коштів при його покупці у мережі аптек, а 
також швидкий ефект призводить до його надмірного, 
іноді до трьох балончиків на місяць, використання паці-
єнтами з бронхіальною астмою. Ця проблема має оціню-
ватись лікарями загальної практики та сімейної медици-
ни, оскільки такий безконтрольний прийом значно 
збільшує ризик розвитку серцево-судинних подій у 
даних пацієнтів, а також не має ніякого впливу на пато-
логічний процес у дихальних шляхах. 

Іншим базисним препаратом у лікуванні бронхіаль-
ної астми є інгаляційні кортикостероїди, які є патогене-
тично обґрунтованими, оскільки у патогенезі бронхіаль-
ної астми переважає запалення у дихальних шляхах. ІГКС 
можуть використовуватись починаючи із першої схо-
динки лікування БА та використовуються до останньої. 
ІГКС є найбільш ефективними препаратами базисної 
терапії бронхіальної астми у пацієнтів будь-якого віку. 
Використання ІГКС знижує кількість загострень, госпіта-

Tаблиця  
Сходинковий підхід до контролю симптомів та мінімізації майбутніх ризиків 

Сходинка 5

Сходинка 4 Звернутись до 

додаткової тера-

пії, наприклад, 

тіотропій$, анти-

IgE, анти-IL-5*

Сходинка 3 Середні/високі дози 

ІКС/БАТДСходинка 2 Низькі дози ІКС/

БАТД**Сходинка 1 Низькі дози ІКС

Контролююча тера-

пія, що має перевагу

Інша контролююча 

терапія

Розглянути низькі 
дози ІКС

Модифікатори лейко-
триєнів (МЛ)
Низькі дози теофіліну*

Середні/високі дози ІКС
Низькі дози ІКС+ МЛ
(або +теофілін*)

Додати тіотропій$

Середні/високі дози ІКС+ 
МЛ (або +теофілін*)

Додати низькі дози 
СКС

Терапія для «швидкої 

допомоги»

БАКД
за потребою

БАКД 
за потребою або низькі дози ІКС/формотерол#          за потребою

*не призначається дітям до 12 років
** для дітей 6-11 років, рекомендовано лікування на сходинці 3 із застосуванням середніх доз ІКС
#низькі дози ІКС/формотерол за потребою тільки для пацієнтів, які отримують низькі дози ІКС/формотерол в якості контролюючої терапії
$ тіотропій через інгалятор м’якого туману (Respimat) в якості додаткової терапії пацієнтам із анамнезом загострень, не призначається дітям 
молодше 12 років
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лізації та показники смертності. 
Програми зі збільшення доступності лікування поча-

лись ще у 2009 році з програми ОранджКард, де із 
незначною доплатою можна було придбати комбіновану 
інгаляційну терапію, на момент 2012 року до участі у цій 
програмі долучились приблизно 32 % пацієнтів хворих 
на бронхіальну астму [3]. Наразі ІГКС доступні за держав-
ною програмою “Доступні ліки”. «Доступні ліки» — це 
програма забезпечення кожного громадянина України 
необхідними лікарськими засобами, які покращать 
якість його життя, зможуть запобігти виникненню 
ускладнень та передчасної смертності. За програмою 
“Доступні ліки” в аптечній мережі за рецептом сімейного 
лікаря можна придбати з незначною доплатою або без-
коштовно цілу низку препаратів від серцево-судинних 
захворювань, бронхіальної астми та цукрового діабету, 
оскільки ця патологія призводить до найбільшої смерт-
ності. До переліку препаратів, вартість яких відшкодову-
ється, входять бекламетазон, будесонід та сальбутамол. 
Вартість Будесоніду Ізіхейлеру повністю відшкодовуєть-
ся у рамках даної програми. Збільшення доступності 
лікування призвело до покращення ефективності ліку-
вання серед населення, так за даними МОЗ України 
запровадження даної програми дозволило зменшити 
кількість викликів з приводу приступів бронхіальної 
астми на 6 %, а споживання препаратів для лікування 
бронхіальної астми зросло на 28 % [7]. 

Серед інгаляційних кортикостероїдів найбільшу 
популярність має будесонід та флутіказон. Обидві моле-
кули доступні у окремому інгаляторі або у складі комбі-
націй, таких як будесонід/формотерол та флутіказон/
сальметерол. З огляду безпеки, системні побічні дії часті-
ше спостерігаються при прийомі флутіказону ніж буде-
соніду. Часто вважається, що призначення ІГКС може 
провокувати виникнення чи прогресування цукрового 
діабету, проте за даними досліджень не було доведено 
різниці у рівні глікозильованого гемоглобіну між дослід-
жуваними групами [33]. Проводилась значна кількість 
досліджень щодо безпеки інгаляційних кортикостерої-
дів. При прийомі будесоніду описувались випадки адре-
налової кризи, проте вони спостерігались переважно 
при відміні високих доз будесоніду, і така побічна дія 
вважається рідкісною при прийомі терапевтичних доз 
будесоніду (до 1600 мкг на добу). Не було знайдено клі-
нічно значимої різниці у зрості після довготривалих 
досліджень з прийомом будесоніду, проте деякі дослід-
ження вказували на збільшення кількості переломів при 
довготривалому прийомі будесоніду, що вказує на мож-
ливий розвиток остеопорозу при тривалому прийомі 
інгаляційних кортикостероїдів. Використання інгаляцій-
ного будесоніду є безпечним при застосуванні у вагітних 
жінок та не несе ризиків для плода [16]. Данні щодо 
ризику розвитку пневмонії на фоні прийому інгаляцій-
них кортикостероїдів суперечливі, і різні дослідження та 
мета-аналізи по різному висвічують дане питання [19, 
39]. Деякі автори стверджують, що ризик розвитку пнев-
монії на фоні прийому кортикостероїдів не відрізняється 
у клінічних дослідженнях від ризику контрольної групи, 
проте ризики є вищими, ніж у популяції [38]. 

У квітні 2019 року оновились міжнародні рекоменда-

ції із діагностики та лікування бронхіальної астми GINA, в 
яких змінився підхід до лікування даного захворювання. 
В нових рекомендаціях відзначається, що “З огляду на 
безпеку, GINA більше не рекомендує лікування астми у 
підлітків та дорослих лише БАКД. Натомість, для знижен-
ня ризику важких загострень, всі дорослі та підлітки з 
астмою мають отримувати основану на симптомах (легка 
астма) чи щоденну терапію ІГКС”. Ця інформація підтверд-
жується великою кількістю досліджень, в яких відзнача-
лось, що прийом ІГКС при легкій астмі зменшував ризик 
загострень вдвічі в порівнянні з прийомом сальбутамо-
лу за потребою. За даними багатьох досліджень прийом 
ІГКС-БАКД за потребою в різних інгаляторах покращує 
контроль бронхіальної астми та зменшує ризик заго-
стрень. Деякі дослідження розглядають можливість при-
значення комбінації ІГКС-формотерол за потребою 
починаючи вже із легкої астми. Проте спільним є визнан-
ня необхідності прийому ІГКС починаючи із самих ранніх 
щаблів лікування бронхіальної астми [21]. 

Це дозволяє встановити пріоритетні схеми лікуван-
ня бронхіальної астми. Якщо це можливо, із самих ранніх 
щаблів лікування астми необхідно застосовувати комбі-
нації ІГКС-формотерол, найбільш поширеним представ-
ником якої є комбінація будесонід/формотерол 
(Буфомікс Ізіхейлер). Альтернативою може слугувати 
комбінація ІГКС+сальбутамол за потребою в різних інга-
ляторах або щоденний прийом низьких доз ІГКС. 
Програма “Доступні ліки” дозволяє використовувати 
альтернативні схеми терапії у всіх пацієнтів, починаючи 
із перших щаблів у вигляді комбінації Будесонід 
Ізіхейлер+сальбутамол або Будесонід Ізіхейлер у моно-
терапії щоденно, що дозволить зменшити симптоми 
астми, покращити її контроль та зменшити кількість та 
важкість загострень у пацієнтів з бронхіальною астмою в 
порівнянні із лікуванням лише БАКД за потребою. 

Ізіхейлер є надійним інгалятором у лікуванні хворих 
на бронхіальну астму. Це пов’язано із його зручністю у 
використанні, точністю дозування, стабільної доставки 
майже усієї дози діючої речовини до дихальних шляхів 
[8]. Доступна ціна та наявність різних молекул для ліку-
вання бронхіальної астми в одному доставковому при-
строї, такому як Ізіхейлер, (Формотерол Ізіхейлер, 
Будесонід Ізіхейлер і їх комбінації – Буфомікс Ізіхейлер) 
— забезпечує легкість виконання ступінчатої терапії БА 
від першого до останнього ступеня. Це зменшує кіль-
кість помилок, які можуть спостерігатись при викорис-
танні різних доставкових пристроїв, а отже і позитивно 
впливає на контроль БА. Також варто відмітити, що 
навчити пацієнта користуватись інгалятором є доволі 
легко і можливо досягти більше 90 % правильного вико-
ристання інгалятора впродовж першого візиту пацієнта 
до лікаря [8], що є беззаперечно важливим у підтримані 
прихильності до лікування. 

Конструкція пристрою Ізіхейлер забезпечує ефек-
тивну доставку лікарського засобу завдяки точності 
дозування і стабільності осадження в легенях та має ряд 
унікальних особливостей, що робить його кращим для 
багатьох пацієнтів:

•  інгалятор легкий в управлінні, має компактний і 
зручний дизайн;
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•  використання пристрою досить просте, вимагає 
виконання лише трьох дій: струсити, натиснути, 
вдихнути;

•  оптимальний внутрішній опір пристрою забезпечує 
точність дозування навіть при низькому інспіратор-
ному потоку (до 28 л/хв);

•  завдяки присмаку лактози пацієнт може відчути, що 
застосування пройшло успішно;

•  лічильник доз вказує точну кількість доз що залиши-
лися.
Оскільки ІГКС мають добрий профіль безпечності у 

пацієнтів з іншою патологією, включаючи серцево-су-
динні та ендокринні порушення, та доступність в аптеч-
ній мережі, необхідно збільшувати ознайомленість ліка-
рів з необхідністю і більшою безпечністю призначення 
ІГКС в порівнянні з часто безконтрольним призначенням 
БАКД [6]. Важливим у виборі інгалятора є не лише його 
безпечність, а й легкість у навчанні та зручність у корис-
туванні, оскільки пацієнтам може бути важко запам’ята-
ти та потім правильно відтворити складні багатокомпо-
нентні маніпуляції [1]. 

За даними аналізу багатьох клінічних досліджень, 
ризик смерті з будь-якої причини не відрізнялась у паці-
єнтів які приймали формотерол чи сальметерол, як одно-
го з компонентів терапії бронхіальної астми, у порівнянні 
із плацебо, що відображає серцево-судинну безпеку 
даного препарату. Також не було виявлено зміни ризику 
смерті при використанні даних препаратів у комбінації із 
інгаляційними кортикостероїдами [37]. Безпечність ком-
бінації ІГКС та БАТД була також доведена в інших дослід-
женнях [24, 26]. У дослідженні, що вивчало ефективність 
та безпечність комбінації ІГКС та БАТД та високих доз ІГКС 
не було знайдено різниці між обома групами у ОФВ1, ЧСС 

та АТ [20]. Хороший профіль безпечності може слугувати 
одним із важливих критеріїв підтримання прихильності 
до лікування, яка є необхідним фактором у підтриманні 
контролю бронхіальної астми [4, 8]. 

Висновки 

1. Бронхіальна астма є поширеним захворюванням 
дихальних шляхів, яке характеризується запальними 
системними змінами. Системне запалення відіграє важ-
ливу роль у патогенезі серцево-судинної патології.

2. Поширеність серцево-судинної патології у пацієн-
тів з бронхіальною астмою є вищою, ніж у популяції.

3. Лікування, що застосовується при лікуванні брон-
хіальної астми, є безпечним та не збільшує рівень побіч-
них серцево-судинних ефектів, це стосується формоте-
ролу, будесоніду, а також їх комбінації. 

4. Доставка різних лікарських засобів (будесоніду, 
формотеролу, будесоніду-формотеролу) за допомогою 
інгалятора Ізіхейлер® забезпечує безпечний і ефектив-
ний контроль захворювання. Ефективність активних 
речовин еквівалентна ефективності дозуючих інгаля-
торів та інших ДПІ.

5. ІГКС, а саме Будесонід Ізіхейлер, є безкоштовним у 
аптечній мережі за програмою “Доступні ліки” та мають 
бути першим кроком у лікуванні  пацієнтів із персистую-
чою бронхіальною астмою. 

6. Ізіхейлер є легким у використанні, забезпечує 
точне дозування та достатню депозицію діючої речови-
ни у легенях. Доступність усіх необхідних для лікування 
бронхіальної астми молекул в одному інгаляторі 
(Буфомікс Ізіхейлер) значно спрощує їх використання 
пацієнтами та зменшує кількість помилок при викори-
станні інгалятора.
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