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Бронхиальная астма (БА) относит-
ся к числу наиболее распространен-
ных заболеваний, встречаясь более
чем у 5% населения Западной Европы
[1–3]. БА характеризуется повышен-
ной реактивностью воздухоносных пу-
тей на многие физические, химичес-
кие и фармакологические факторы.
Воспалительные изменения в слизис-
той оболочке бронхиального дерева,
возникающие под воздействием этих
факторов, способствуют формирова-
нию бронхообструкции различной
степени тяжести, обратимой под вли-
янием лечения [2–5]. 

Несмотря на универсальность па-
тогенетических механизмов воспале-
ния, у различных людей со сходными
преморбидными данными течение па-
тологического процесса приобретает
индивидуальные черты, что связано с
наследственно-конституциональными
особенностями каждого пациента.
В настоящее время делается все боль-
ше попыток связать прогноз различ-
ных заболеваний, в том числе БА, с ге-
нетическими маркерами, к которым
относится и ацетиляторный фенотип
[6, 7]. Как было установлено нами в хо-
де предварительного исследования,
наиболее тяжелые формы БА встреча-
ются у лиц с активностью ацетилиро-
вания менее 30%. Именно у них возни-
кают резистентные к терапии формы
заболевания, протекающие с частыми
тяжелыми обострениями [8] и требую-

щие постоянного приема пероральных
глюкокортикостероидов (ГКС). 

Наиболее эффективными препара-
тами для контроля БА являются ингаля-
ционные ГКС (ИГКС) [2, 3, 9], к числу
которых относится будесонид. Целью
проведенного исследования стало изу-
чение эффективности будесонида
(Пульмикорта) в лечении тяжелой БА и
ее обострений у лиц с медленным аце-
тиляторным фенотипом на различных
этапах оказания медицинской помощи.

Материалом исследования служи-
ла медицинская документация город-
ской станции скорой медицинской по-
мощи (СМП) и городского пульмоно-
логического центра г. Самары за
2002–2003 годы. Были отобраны паци-
енты с БА тяжелого течения (710 чело-
век) и медленным типом ацетилирова-
ния (29,3 ± 1,3%), обращавшиеся по
поводу обострений БА. Все больные
были подразделены на следующие
статистически однородные группы.

На амбулаторном этапе опытную
группу составили 226 пациентов. Бри-
гадами СМП для купирования обостре-
ния БА в этой группе применялась сус-
пензия Пульмикорта (1 мг) через небу-
лайзер. В группе сравнения (196 паци-
ентов) применялись традиционные
схемы лечения: внутривенно струйно
эуфиллин, преднизолон (60–90 мг), ин-
галяции β2-агонистов из дозированно-
го аэрозольного ингалятора (ДАИ).

На госпитальном этапе опытную
группу составили 134 пациента. При
лечении обострения БА в этой группе
применяли суспензию Пульмикорта (по
1 мг через небулайзер 4 раза в сутки в
течение 2–3 дней с последующим
уменьшением частоты ингаляций до
2 раз в сутки). После купирования ост-
рых симптомов БА больные переводи-
лись на ингаляции Пульмикорта с по-

мощью порошкового ингалятора Тур-
бухалер в дозе 800 мкг/сут, затем под
контролем пикфлоуметрии дозу сни-
жали до 400 мкг/сут. В группе сравне-
ния (154 пациента) вместо Пульмикор-
та применялся беклометазона дипро-
пионат (ДАИ) в дозе 1000 мкг/сут с
последующим снижением дозы до
500 мкг/сут.

У всех пациентов в стационаре во
время обострения БА проводилась ин-
фузионная терапия, доза перораль-
ных ГКС увеличивалась до 30 мг/сут, с
последующим снижением до поддер-
живающей (в среднем 10–15 мг/сут),
применялись β2-агонисты короткого и
пролонгированного действия. Для
контроля состояния больных проводи-
лись исследования функции внешнего
дыхания (ФВД), газового состава ар-
териальной крови, фибробронхоско-
пия (ФБС) в динамике с анализом кле-
точного состава бронхиальных смы-
вов по методу Г.Б. Федосеева (1989)
для оценки активности воспалитель-
ного процесса. 

Результаты исследования
На амбулаторном этапе у пациен-

тов с тяжелой БА, получавших Пульми-
корт через небулайзер, симптомы за-
болевания контролировались лучше,
чем в группе традиционной терапии.
Высокая эффективность небулайзер-
ной терапии Пульмикортом подтверж-
далась уменьшением частоты повтор-
ных вызовов СМП на 62,5% и времени
купирования приступов удушья на
46,7%, сокращением в 5 раз частоты
госпитализации и в 6 раз – астматиче-
ских статусов.

На госпитальном этапе раннее
применение Пульмикорта также спо-
собствовало уменьшению тяжести
обострения БА и снижало риск разви-
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тия астматического статуса (с 4,5% в
группе сравнения до 0). У пациентов,
получавших Пульмикорт, быстрее уда-
валось купировать обострение БА:
продолжительность госпитализации
(9,5 койко-дней) была меньше в сред-
нем на 4 дня. В группе Пульмикорта
потребность в бронходилататорах ко-
роткого действия была ниже в 2 раза,
поддерживающая доза пероральных
ГКС при выписке составляла в сред-
нем 10,2 мг/сут (в группе сравнения
15,4 мг/сут), быстрее улучшались по-
казатели ФВД (рисунок).

Данные ФВД подтверждались по-
казателями газового состава крови и
результатами ФБС. В группе Пульми-
корта при контрольной ФБС визуально
отмечалась меньшая отечность слизи-
стой оболочки бронхов и снижение ко-
личества вязкого секрета в их просве-
те. Подсчет цитологических индексов
бронхиальных смывов выявил сниже-
ние интенсивности иммунного воспа-
ления у пациентов, принимавших Пуль-
микорт, по сравнению с группой срав-
нения. О снижении интенсивности вос-
паления в бронхах говорит замедление
процессов десквамации эпителия, а
также уменьшение количества мигри-
рующих клеток в просвете бронхов. 

Обсуждение результатов
ГКС – основные лекарственные

средства, применяемые для лечения
БА как во время обострения, так и при

стабильном состоянии. Недостатками
системных ГКС являются их замед-
ленное действие и риск развития се-
рьезных нежелательных явлений.
ИГКС быстрее оказывают клиничес-
кий эффект по сравнению с систем-
ными ГКС и вызывают меньше неже-
лательных явлений. В результате пря-
мого воздействия ИГКС на слизистую
оболочку бронхов воспаление подвер-
гается обратному развитию (как это
было продемонстрировано и в нашем
исследовании), тормозится миграция
клеток воспаления и выброс провос-
палительных медиаторов, уменьшает-
ся гиперреактивность бронхов и про-
дукция вязкой мокроты, что в конеч-
ном итоге приводит к прекращению
приступов удушья. 

Однако у большинства пожилых
больных (к числу которых относилось
86% пациентов с медленным типом
ацетилирования и тяжелой формой
БА) зачастую отсутствует должная ко-
ординация и уровень понимания, не-
обходимые для эффективного исполь-
зования ДАИ. В связи с этим для неот-
ложной терапии обострения БА среди
ИГКС безусловным преимуществом
обладает суспензия Пульмикорта, ко-
торая ингалируется через небулайзер. 

У этой же группы пациентов в каче-
стве базисного лечения оправдано ис-
пользование Пульмикорта Турбухале-
ра, поскольку при его применении в
нижние дыхательные пути поступает
более 30% от отмеренной дозы, в то
время как при использовании ДАИ из-
за погрешностей в технике ингаля-
ции – лишь 10–20% дозы. По-видимо-
му, именно эти особенности позволи-
ли при лечении Пульмикортом снизить
поддерживающую дозу системных
ГКС и ежедневную потребность в
β2-агонистах короткого действия, а
также сократить сроки пребывания в
стационаре по поводу обострения БА. 

В исследованиях на животных бы-
ло установлено, что будесонид при по-
падании в клетки дыхательных путей
образует внутри них соединения с
жирными кислотами. При уменьшении
внутриклеточной концентрации сво-

бодного будесонида эти соединения
подвергаются липолизу, высвобождая
будесонид и поддерживая постоянный
уровень лекарственного вещества в
тканях. Внутриклеточные соединения
будесонида выступают в роли “депо”
для получения свободного будесони-
да в клетках дыхательных путей, про-
лонгируя тем самым его противовос-
палительный эффект. Возможно,
именно с этим механизмом связан бо-
лее выраженный противовоспали-
тельный эффект терапии Пульмикор-
том по сравнению с пациентами, ле-
чившимися высокими дозами бекло-
метазона дипропионата.

Заключение
Использование суспензии будесо-

нида (Пульмикорта) через небулайзер
и Пульмикорта Турбухалера показало
высокую эффективность данного
ИГКС при лечении обострений у паци-
ентов с БА тяжелого течения и мед-
ленным ацетиляторным фенотипом.
Высокая противовоспалительная ак-
тивность будесонида связана, по-ви-
димому, с пролонгированным дейст-
вием препарата благодаря образова-
нию внутриклеточных соединений с
молекулами жирных кислот.
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Динамика показателей ФВД в группе
пульмикорта и в группе сравнения.
ОФВ1 – объем форсированного выдо-
ха за 1-ю секунду; ПСВ – пиковая ско-
рость выдоха.
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