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Бронхиальная астма (БА) относится к числу наи-
более распространенных хронических заболеваний
и является серьезной проблемой здравоохранения
всех стран мира. По далеко не полным сведениям, в
России БА страдают около 7 млн человек, и число
больных постоянно увеличивается. В основе патоге-
неза БА лежит хроническое воспалительное заболе-
вание дыхательных путей, в котором принимают
участие многие клетки: тучные, эозинофилы, Т-лим-
фоциты. При наличии предрасположенности это
воспаление приводит к повторяющимся эпизодам
хрипов, одышки, тяжести в грудной клетке и ка-
шлю, особенно ночью и/или ранним утром. Эти
симптомы обычно сопровождаются распространен-
ной, но вариабельной обструкцией бронхиального
дерева, которая частично или полностью обратима
(спонтанно или под влиянием лечения). Таким обра-
зом, хроническое воспаление характерно для астмы
вне зависимости от ее тяжести [9]. Основным клини-
ческим проявлением астмы являются периодически
возникающие приступы удушья, затрудненного ды-
хания. К более легким проявлениям астмы можно
отнести периодически возникающий спастический
кашель со свистящим дыханием и свистящими хри-
пами в легких. Обострение БА могут вызвать раз-
личные триггеры. Триггеры – это факторы риска,
которые вызывают обострение БА путем стимуля-
ции воспаления и провоцирования острого бронхо-
спазма или того и другого. Они включают длитель-
ное воздействие причинных факторов (аллергены
или профессиональные агенты), к которым уже сен-
сибилизированы дыхательные пути пациента с БА.
К триггерам также относят воздействие физической
нагрузки, гипервентиляции, холодного воздуха, раз-
дражающих газов, изменений погоды и чрезмерных
эмоциональных нагрузок. Они не могут привести к
началу БА, однако они ведут к обострению БА при
своем воздействии [7, 9]. Под обострением БА пони-
мают эпизоды прогрессивного нарастания экспира-
торной одышки, кашля, появления свистящих хри-
пов или различные сочетания этих симптомов. При
функциональном обследовании обострение БА ха-
рактеризуется прогрессивным нарастанием бронхи-
альной обструкции, которую оценивают по измене-
нию объема форсированного выдоха за 1 сек (ОФВ1)
или пиковой скорости выдоха (ПСВ), а также повы-
шением вариабельности ПСВ при суточном монито-
рировании этого показателя. Эти показатели более
объективно отражают тяжесть обострения астмы,
чем клинические симптомы. По тяжести можно вы-
делить легкие, среднетяжелые и тяжелые обостре-

ния астмы. Следует отметить, что тяжесть обостре-
ния не является синонимом тяжести течения БА, хо-
тя между ними существует определенная связь [7].
Так, легкой форме БА, как правило, свойственны
легкие обострения заболевания. При среднетяже-
лой и тяжелой астме могут наблюдаться легкие,
среднетяжелые и тяжелые обострения. Основной
причиной обращения за экстренной медицинской
помощью является развитие тяжелого обострения
астмы.

Легкое обострение: физическая активность со-
хранена, одышка при ходьбе, разговорная речь –
предложения, больной может быть возбужден, ча-
стота дыхания увеличена, вспомогательная муску-
латура в акте дыхания обычно не участвует, свистя-
щих хрипов при аускультации легких немного,
обычно в конце выдоха, частота сердечных сокра-
щений менее 100 в мин, парадоксальный пульс от-
сутствует или менее 10 мм рт. ст., пиковая скорость
выдоха (ПСВ) после приема бронхолитика более
80% от должных или индивидуально наилучших
для больного значений.

Среднетяжелое обострение: физическая актив-
ность ограничена, одышка при разговоре, разговор-
ная речь – фразы, больной обычно возбужден, часто-
та дыхания увеличена, вспомогательная мускулату-
ра в акте дыхания чаще всего участвует, при аускуль-
тации легких – громкие, в течение всего выдоха сви-
стящие хрипы, частота сердечных сокращений –
100–120 в мин, может быть парадоксальный пульс –
10–25 мм рт. ст., пиковая скорость выдоха (ПСВ)
после приема бронхолитика 60–80% от должных или
индивидуально наилучших для больного значений.

Тяжелое обострение: физическая активность рез-
ко снижена или отсутствует, одышка в покое, разго-
ворная речь – отдельные слова, больной возбужден,
частота дыхания более 30 в мин, вспомогательная
мускулатура в акте дыхания участвует всегда, при
аускультации легких – громкие, в течение вдоха и
выдоха свистящие хрипы, частота сердечных сокра-
щений более 120 в мин, парадоксальный пульс – бо-
лее 25 мм рт. ст., пиковая скорость выдоха (ПСВ)
после приема бронхолитика менее 60% от должных
или индивидуально наилучших для больного значе-
ний или 100 л/мин или ответ длится менее 2 ч. 

Жизнеугрожающее обострение: физическая ак-
тивность резко снижена или отсутствует, одышка в
покое, разговорная речь отсутствует, расстройство
сознания (оглушенность или сопор, может быть ко-
ма), частота дыхания увеличена или уменьшена,
участие вспомогательной мускулатуры в акте дыха-
ния – пародоксальные торако-абдоминальные дви-
жения, при аускультации легких свистящие хрипы
отсутствуют, дыхание поверхностное, «немое» лег-
кое, брадикардия, отсутствие парадоксального
пульса свидетельствует о мышечном утомлении, пи-
ковая скорость выдоха после приема бронхолитика
менее 33% от должных или индивидуально наилуч-
ших для больного значений [7].

Медикаментозная ступенчатая терапия тяжелого
обострения БА:

Препараты первой линии:
• β2-агонисты короткого действия (сальбутамол,

тербуталин, фенотерол);
• ГКС (преднизолон в/в, топические ГКС через не-

булайзер);
• кислород.

Препараты второй линии:
• метилксантины (аминофиллин);
• антихолинергические препараты (ипратропия

бромид).
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должны использоваться небулайзеры, так как при
обострении заболевания существует необходимость
использования больших доз препаратов [1]. Назначе-
ние β2-агонистов показано практически всем пациен-
там с обострением БА, независимо от того, использо-
вал ли больной бронхолитики до госпитализации, и
в каких дозах. Предпочтение отдают селективным
агонистам, т. к. они обладают минимальными побоч-
ными эффектами в отношении сердечно-сосудистой
системы, связанными преимущественно со стимуля-
цией β1-рецепторов. На сегодняшний день объясне-
ние прогрессирования БА с позиций передозировки
β2-агонистов (синдром рикошета, синдром запертого
легкого) в настоящее время считается неправомоч-
ным). Дозирование осуществляют эмпирически, с
учетом эффективности лечения и развития побоч-
ных реакций (сердцебиения или непереносимости
тремора). При использовании небулайзера обычно
используют однократные дозы сальбутамола от 2,5
до 5 мг, иногда до 10 мг. Дозы тербуталина обычно в
2 раза выше, чем сальбутамола. Дозы фенотерола
ниже в 2–2,5 раза по сравнению с сальбутамолом. В
первый час терапии проводятся 3 ингаляции по 2,5–5
мг каждые 20 мин, затем ингаляции проводят каж-
дый час до значимого улучшения состояния, после
чего возможно назначение препарата каждые 4–5 ч с
оценкой ответа на ингаляцию через 10–15 мин. Наи-
более частыми осложнениями терапии является
триада симптомов: тахикардия, гипоксемия, гипока-
лиемия. Тахикардия не является противопоказанием
для назначения симпатомиметиков. Гипоксемия
значительно увеличивает риск сердечно-сосудистых
заболеваний, поэтому их назначение должно сопро-
вождаться адекватной кислородотерапией. Глюко-
кортикоиды являются наиболее эффективными
противовоспалительными препаратами для лечения
БА и рассматриваются как обязательные препараты
для терапии обострений БА. Ингаляционные ГКС
оказывают быстрый клинический эффект за счет
прямого действия на слизистую бронхов: сужения
сосудов и снижения бронхиального кровотока,
уменьшения экссудации плазмы и продукции мок-
роты, торможения миграции воспалительных кле-
ток и выброса медиаторов. Антихолинергические
препараты не являются препаратами первой линии
при терапии обострения БА. Их использование в
комбинации с β2-агонистами может быть эффектив-

но у больных рефрактерных к монотерапии β2-аго-
нистами. Пик действия – через 30–60 мин, продол-
жительность действия – от 4 до 6 ч. При купирова-
нии обострения БА смена небулайзера на портатив-
ное устройство доставки, которое пациент в даль-
нейшем будет использовать в домашних условиях,
должна быть проведена в условиях стационара под
контролем ФВД (ОФВ1 75% от должного). Если паци-
ент использует небулайзерную терапию в домашних
условиях, ее длительность не должна превышать 3–4
дней. Затем пациент переходит на обычные средства
портативной доставки базисной терапии.

Одним из триггеров, вызывающих разные по сте-
пени обострения БА, является ОРВИ. До 80% всех об-
острений БА имеют вирусную этиологию. Существу-
ет прямая связь обострений БА с ОРВИ, отмечается
корреляция между сезонным подъемом заболевае-
мости ОРВИ и частотой госпитализаций в связи с об-
острением БА [12]. Наиболее ярко отчетливая при-
чинно-следственная связь между обострением БА и
острой респираторной вирусной инфекцией (ОРВИ)
демонстрируется у детей, но это также характерно и
для взрослых [8]. Инфекции дыхательных путей иг-
рают важную роль в патогенезе БА, ухудшая муко-
цилиарный клиренс, нарушая нейрогенную регуля-
цию тонуса гладкой мускулатуры бронхов, приводя
к повреждению эпителия дыхательных путей и по-
вышению сосудистой проницаемости, усилению
продукции IgE и т. д. [2]. Формирующаяся в резуль-
тате этого гиперреактивность бронхов обусловлива-
ет развитие и обострение БА. Впрочем, респиратор-
ные вирусы вызывают обострение БА с помощью
разных механизмов. Вирусные инфекции могут вы-
зывать повреждение эпителия и провоцировать вос-
паление бронхиального дерева. Другим механизмом
является выработка вирус-специфичных IgE-анти-
тел. Кроме того, показано, что вирусы могут потен-
цировать аллергический ответ на аллерген путем
усиления высвобождения воспалительных медиато-
ров и стимуляции каскада воспалительных реакций,
характерных для БА. В развитии обструкции брон-
хов существенна роль эпителия дыхательных путей
[2, 8]. На фоне вирусной инфекции у больных БА об-
наруживается снижение продукции бронходилати-
рующих факторов, обусловленное повреждением,
десквамацией эпителия [3]. При ведении данных па-
циентов также нужно учитывать, что, помимо клас-
сических для обострения БА признаков, одним из ха-

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Амброксол обладает секретомоторным, секретолитическим и отхарки-
вающим действием; стимулирует серозные клетки желез слизистой обо-
лочки бронхов, увеличивает содержание слизистого секрета и продук-
цию поверхностно-активного вещества (сурфактанта) в альвеолах и
бронхах; нормализует нарушенное соотношение серозного и слизистого
компонентов мокроты. Активируя гидролизующие ферменты и усиливая
высвобождение лизосом из клеток Клара, снижает вязкость мокроты.
Повышает двигательную активность ресничек мерцательного эпителия,
увеличивает мукоцилиарный транспорт мокроты.  После приема внутрь
терапевтический эффект наступает через 30 мин и сохраняется в тече-
ние 6–12 ч (в зависимости от принятой дозы).

ФАРМАКОКИНЕТИКА
Абсорбция – высокая, время достижения максимальной концентрации –
0,5–3 ч, связь с белками плазмы крови – 90%. Быстро распределяется в
тканях, наибольшая концентрация достигается в легких. Период полувы-

ведения из плазмы составляет от 7 до 12 ч. Эффект кумуляции не наблю-
дается. Около 30% дозы после приема внутрь элиминируется посред-
ством первичного метаболизма. Метаболизм – в печени путем конъюга-
ции. Выводится в основном почками, 90% в виде нерастворимых метабо-
литов.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Острые и хронические заболевания дыхательных путей с выделением
вязкой мокроты: острый и хронический бронхит, пневмония, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма с затруднением
отхождения мокроты, бронхоэктатическая болезнь.

Разделы: Противопоказания, Беременность и период лактации, Способ
применения и дозы, Побочное действие, Передозировка, Взаимодей-
ствие с другими лекарственными средствами. Особые указания – см. в
инструкции по применению.

ЛАЗОЛВАН® (Берингер Ингельхайм Фарма, Германия)
МНН: амброксола гидрохлорид

Формы выпуска: таблетки 30 мг, раствор для приема внутрь и ингаляций 7,5 мг/мл, 
сироп 15 мг/5 мл; сироп 30 мг/5 мл

Информация о препарате
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Ярактерных признаков ОРВИ является нарушение
слизеобразования [1, 5]. Увеличение слизеобразова-
ния сопровождается повышением вязкости мокроты
и снижением антибактериальной и противовирус-
ной активности бронхиального секрета за счет
уменьшения в нем концентрации секреторного им-
муноглобулина А, интерферона, лактоферрина и
лизоцима [12]. Обострение БА на фоне присоедине-
ния вирусной инфекции может протекать как в виде
острого приступа, так и затяжного состояния брон-
хиальной обструкции. Лечение затяжного обостре-
ния БА на фоне ОРВИ соответствует общим принци-
пам лечения обострения БА. Однако именно при за-
тяжных вариантах обострения БА нередко ведущее
значение приобретает лечение, направленное на
снижение вязкости бронхиального секрета, обес-
печение эффективного мукоцилиарного клиренса и
адекватного дренажа бронхов. Нарушение дренаж-
ной функции бронхиального дерева может приве-
сти не только к вентиляционным нарушениям, но и
к прогрессированию бактериальной инфекции. С
этой целью эффективным является добавление к об-
щему стандартному объему терапии, применяемой
при обострении БА, муколитической терапии [10]. В
связи со способностью подавлять высвобождение
факторов воспаления из иммунных клеток, отсут-
ствием провоцирования бронхоспазма, а также им-
мунномодулирующим эффектом амброксол (Лазол-
ван®) является препаратом выбора при необходимо-
сти назначения отхаркивающих препаратов при БА
[11]. Лазолван® является муколитическим препара-
том с выраженным отхаркивающим действием. Ла-
золван® стимулирует выработку сурфактанта (по-
верхностной пленки белковой природы, покрываю-
щей эпителий дыхательных путей). Легочный сур-
фактант является антиателектазным фактором; он
выстилает в виде тонкой пленки внутреннюю по-
верхность альвеол и обеспечивает стабильность аль-
веолярных клеток в процессе дыхания. Кроме того,
он защищает альвеолы от неблагоприятных факто-
ров, способствует регулированию реологических
свойств бронхолегочного секрета, улучшению его
«скольжения» по эпителию, способствует снижению
вязкости слизи, повышает текучесть мокроты и об-
легчает ее выделение из дыхательных путей. В на-
стоящее время доказано, что именно Лазолван® спо-
собен стимулировать выработку эндогенного сур-
фактана, синтезируемого в альвеолярных клетках
[13, 14]. Лазолван® также замедляет и распад сур-
фактанта. При этом уменьшаются проявления об-
структивного синдрома вследствие обтурации дыха-
тельных путей вязкой слизью [6]. Лазолван® усилива-
ет местный иммунитет, активируя тканевые макро-
фаги и повышая продукцию секреторного IgА, а
также оказывает подавляющее действие на продук-
цию мононуклеарами медиаторов воспаления (ин-
терлейкина-1 и фактора некроза опухоли-α), усили-
вает естественную защиту легких, увеличивая мак-
рофагальную активность. Несомненным достоин-
ством препарата является его способность подавлять
высвобождение гистамина, лейкотриенов и цитоки-
нов из лейкоцитов и тучных клеток, что способству-
ет, по-видимому, уменьшению бронхиальной гипер-
реактивности [5]. При присоединении бактериаль-
ной инфекции при одновременном назначении ам-
броксола и некоторых антибиотиков (амоксицил-
лин, цефуроксим, доксициклин, эритромицин)
отмечено повышение концентрации последних в ле-
гочной ткани [4, 15]. Наличие различных лекарст-

венных форм Лазолвана® (таблетки, сироп двух ви-
дов – для детей и для взрослых, раствор для приема
внутрь и ингаляций) позволяет использовать разные
способы доставки препарата, для всех возрастных
категорий, что является несомненным преимуще-
ством препарата. При проведении небулайзерной
терапии пациентам, страдающим БА, во избежание
неспецифического раздражения дыхательных путей
и их спазма перед ингаляцией Лазолвана® необходи-
мо применять бронхолитики.

Следует отметить, респираторные инфекции яв-
ляются основными факторами, ответственными не
только за обострение БА, но и персистирование
симптомов заболевания. Муколитическая терапия
является важной составной частью комплекса тера-
певтических мероприятий у пациентов с затяжным
течением БА на фоне респираторных заболеваний,
так как эти препараты изменяют реологические
свойства бронхиального секрета, улучшают мукоци-
лиарный транспорт, влияют на процесс слизеобра-
зования, облегчают отделение мокроты [4]. Несо-
мненно, терапия муколитиками является симптома-
тической, ее назначение оправдано при совместном
применении стандартной базисной терапии БА.
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