
35

П
ЕД

И
АТ

РИ
Я

Тр
уд

н
ы

й
 п

ац
и

ен
т 

  №
 8

–
9,

 Т
О

М
 7

, 2
00

9

Ключевые слова: бронхиальная астма, ацетил-
салициловая кислота, нестероидные противовос-
палительные препараты.

Термин «аспириновая астма» используется для
обозначения клинической ситуации, когда одним
из бронхоконстрикторных факторов у больного
является ацетилсалициловая кислота [1, 2]. Это
обозначение в значительной мере условно, так как
наряду с аспирином в роли провокаторов обостре-
ний бронхиальной астмы у таких больных могут
выступать и другие нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП) [13]. Частота забо-
левания в популяции составляет 0,3–0,9 % [12],
тогда как среди больных астмой, удельный вес ас-
пириновой астмы колеблется в широких преде-
лах – 2–23 % и отмечается у 2–10 % больных со
среднетяжёлой и 20 % больных с тяжёлой астмой.
Хотя некоторыми авторами указывается на отно-
сительную редкость этой патологии у детей, пе-
диатры считают, что в детском возрасте она встре-
чается чаще, чем диагностируется [4].

В отечественной литературе аспириновая астма
у детей впервые была описана в 1988 году [3].

Основная теория патогенеза заболевания связана
со способностью нестероидных противовоспали-
тельных препаратов блокировать циклооксигеназу –
фермент, участвующий в метаболизме арахидоно-
вой кислоты, образующейся из липидов клеточных
мембран, и переключать процесс её превращения с
циклооксигеназного пути на липооксигеназный
[14]. Результатом изменённого метаболизма арахи-
доновой кислоты является гиперпродукция лейко-
триенов (LT), активных медиаторов, обладающих
бронхоконстрикторным (LT C4, D4, E4) и эозинофи-
ломобилизующим действием (LT B4). Пептидные LT
вызывают также гиперсекрецию бронхиальной сли-
зи, повышение сосудистой проницаемости и проли-
ферацию гладкомышечных клеток бронхов [8]. Пе-
речисленные свойства лейкотриенов обьясняют их
участие в патогенезе воспаления дыхательных пу-
тей при бронхиальной астме.

Специфическая диагностика аспириновой аст-
мы разработана в 1989 г. группой сотрудников Мос-
ковского института педиатрии и детской хирургии
и НИИ пульмонологии [9] и основана на способнос-
ти лейкоцитов больных высвобождать лейкотри-
ены при воздействии индометацина (аспирина) in
vitro. Этот метод нашёл свое применение, в первую
очередь, в педиатрической практике, так как по-
зволил избежать использования провокационных
проб с аспирином.

Выделяют несколько клинических вариантов ас-
пириновой астмы: различают так называемую «чис-
тую» аспириновую астму, аспириновую триаду и со-
четание непереносимости НПВП с атопической
бронхиальной астмой. При первом варианте симп-
томы астмы возникают только после приёма НПВП,
развиваются очень быстро и нередко создают угро-
зу жизни больного [4]. Аспириновая триада (синд-
ром Samter), самый тяжёлый вариант аспириновой

интолерантности, проявляется анафилактоидной
реакцией на НПВП, приступами астматического
удушья и образованием носовых полипов [10].

Отдельные компоненты этого состояния могут
возникать в различной последовательности, одна-
ко во всех случаях течение астмы у этих больных
характеризуется особой тяжестью и, как правило,
кортикозависимостью. Наиболее частым клини-
ческим вариантом заболевания у детей является
сочетание атопической бронхиальной астмы с не-
переносимостью нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, что отражает общность па-
тогенетических механизмов, лежащих в основе
этих состояний, и представляет существенный ин-
терес в клиническом плане.

Известно, что интолерантность к НПВП неред-
ко имеет семейный характер. Мы имели возмож-
ность в течение длительного времени наблюдать
семью, в которой аспириновая непереносимость,
сочетающаяся с бронхиальной астмой, прослежи-
валась в четырёх поколениях (рис. 1). Астмой стра-
дали прабабушка, бабушка, обе дочери и трое их
детей, и во всех случаях приём нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов провоцировал
приступы удушья различной степени тяжести,
вплоть до крайне тяжёлых. Все наблюдавшиеся
нами дети этой семьи страдали тяжёлой формой
бронхиальной астмы, что характерно для больных
с аспириновой астмой.

Представляем кратко истории болезни каждо-
го из больных детей.

Сергей Ч. 15 лет, наблюдается в нашей кли-
нике с 8-летнего возраста с диагнозом: Бронхи-
альная астма, тяжёлая; непереносимость не-
стероидных противовоспалительных препара-
тов. Впервые заболел в 6 месяцев, когда после
прививки АКДС развился отёк Квинке. Бронхи-
альной астмой болен с 2 лет. С этого возраста
мальчика практически постоянно беспокоил
приступообразный сухой кашель, затруднённое
«свистящее» дыхание, чаще в ночные и утрен-
ние часы. В 3 года впервые отмечена неперено-
симость нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов, которая выражалась в разви-
тии приступов удушья после их применения. Те-
чение бронхиальной астмы к 6 годам стало более
тяжёлым, приступы отмечались до нескольких
раз в неделю, в связи с тяжестью состояния ре-
бёнок неоднократно госпитализировался. Впер-
вые поступил под наше наблюдение в возрасте

Семейная форма

аспириновой астмы

А.Е. Богорад

Московский НИИ педиатрии и детской
хирургии Росмедтехнологий

Рис. 1. Фрагмент родословной семьи Ч.

Примечание. II – 2, 3, 6, IV – 1, 2, 3 – атопическая бронхиальная

астма, I – 4, II – 5, III – 2, 5, IV – 1, 2, 3 – непереносимость

нестероидных противовоспалительных препаратов + бронхиальная

астма,  III – 6 – нейродермит
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8 лет. При поступлении в клинику отмечены
жалобы на приступы удушья, заложенность но-
са, периодические высыпания на коже, повтор-
ные отёки Квинке, частые проявления конъюн-
ктивита. Во время очередного приступа брон-
хиальной астмы в возрасте 13 лет, бригадой
скорой помощи с целью купирования удушья был
внутривенно введён баралгин, в состав котор-
го, как известно, входит нестероидный проти-
вовоспалительный препарат анальгин. На фоне
иньекции у мальчика развился тяжёлый асфик-
тический приступ, была констатирована кли-
ническая смерть. В реанимационном отделении
детской клинической больницы им. Н.Ф. Фила-
това, больной с большими усилиями был выве-
ден из критического состояния. Аналогичный
жизнеугрожающий эпизод был отмечен, когда в
связи с переломом лучевой кости ребёнку прово-
дилось обезболивание анальгином. Получал по-
стоянную базисную терапию кромонами, за-
тем – ингаляционными кортикостероидами на-
ряду с категорическим исключением употребле-
ния всех препаратов и пищевых продуктов, с
антициклооксигеназной активностью.

У сестры мальчика, 17-летней Олеси Ч, ти-
пичные приступы удушья появились с 3 лет, пос-
ле того как девочке была выполнена операция
аденотомии. Для купирования приступов за-
труднённого дыхания использовались симптома-
тические средства, в т. ч. теофедрин, в состав
которого, как известно, входит нестероидный
противовоспалительный препарат амидопирин.
В качестве жаропонижающих средств нередко
также применялись нестероидные противовос-
палительные препараты. Использование выше-
перечисленных медикаментов объективно утя-
желяло состояние ребёнка. Необходимо отме-
тить, что тяжёлому течению бронхиальной
астмы у девочки сопутствовало постоянное за-
труднение носового дыхания. Проведённое в кли-
нике обследование позволило установить нали-
чие у ребёнка, наряду с бронхиальной астмой,
хронического риносинусита (В.А. Белов), при
этом в области верхнечелюстных пазух от-
мечалось негомогенное затемнение с обеих сто-
рон. Учитывая наличие типичных приступов
удушья, непереносимости нестероидных проти-
воспалительных препаратов и риносинусопа-
тии, в данном случае была диагностирована ас-
пириновая триада: бронхиальная астма, тяжё-
лая; непереносимость нестероидных противо-
воспалительных препаратов, назальный полипоз.
Как уже было отмечено, данный вариант заболе-
вания характеризуется тяжёлой бронхиальной
астмой, а последовательность появления от-
дельных компонентов триады может быть лю-
бой. По тяжести заболевания в 10-летнем воз-
расте проводился курс пероральной терапии
преднизолоном в суточной дозе 1 мг/кг массы, в
дальнейшем – постоянная базисная терапия ин-
галяционными кортикостероидами.

Под нашим наблюдением находится ещё один
ребёнок из этой семьи, Кирилл M., 12 лет. По ли-
нии матери мальчик является двоюродным бра-
том представленных выше детей; наслед-
ственность у этого ребёнка отягощена и по
отцовской линии: у отца мальчика нейроде-
рмит, двоюродный дедушка страдает бронхи-
альной астмой. С 1-го месяца жизни у мальчика
отмечались проявления атопического дермати-
та, а в 3 года появились типичные приступы
бронхиальной астмы. Состояние ребёнка резко
ухудшалось ранней весной, когда возникали про-
явления поллиноза в виде тяжёлого риноконьюн-
ктивального синдрома, а приступы удушья бес-

покоили ежедневно. У ребёнка отмечалась непе-
реносимость ряда продуктов и лекарственных
средств. Так, при приёме аспирина, анальгина,
асфена неоднократно были отмечены тяжёлые
анафилактические реакции в виде резкой сла-
бости, тошноты, головокружения и потери со-
знания. При употреблении в пищу продуктов, в
состав которых входят природные салицилаты
(яблоки, клубника, малина), отмечались крапив-
ница, отёк Квинке. В нашей клинике мальчик
наблюдается с 7-летнего возраста. Проведён-
ное обследование наряду с клиническими и функ-
циональными признаками бронхиальной астмы
позволило выявить у ребёнка повышение уров-
ня общих IgЕ в 2 раза (400 МЕ/мл при норме 200),
наличие специфических IgЕ к бытовым, грибко-
вым, пыльцевым аллергенам. Таким образом, в
данном случае имело место сочетание тяжёлой
атопической бронхиальной астмы и неперено-
симости нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов.

Проведённое в клинике обследование матерей
этих детей также подтвердило наличие у них
бронхиальной астмы. Приступы затруднённого
дыхания провоцировались, как правило, употреб-
лением медикаментов или пищевых продуктов,
содержащих салицилаты, и сопровождались го-
ловной болью, слезотечением, появлением кож-
ных высыпаний по типу крапивницы. Аналогич-
ные проявления заболевания отмечались у их ма-
тери и бабушки. При иммунологическом обследо-
вании женщин выявлялись специфические IgE к
домашней пыли, плесневым грибам, пищевым ал-
лергенам.

Наличие непереносимости нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов у больных детей и
их матерей было подтверждено при исследовании
высвобождения лейкотриенов С4, В4, Е4 из лейко-
цитов периферической крови при воздействии на
них аспирина in vitro (Н.Н. Погомий). Представлен-
ные данные демонстрируют, что у всех больных
был отмечен выброс различных лейкотриенов в от-
вет на стимуляцию лейкоцитов (рис. 2).

Полученные результаты явились основанием для
включения в комплекс лечения наблюдавшихся на-
ми детей, наряду с базисной терапией ингаляцион-
ными кортикостероидами, специфических антаго-
нистов лейкотриеновых рецепторов – зафирлукаста
(аколата) и монтелукаста (сингуляра). Использова-
ние этих препаратов в комплексной терапии забо-
левания в течение месяца позволило отметить от-
сутствие приступов удушья и улучшение функцио-
нальных показателей дыхания у всех больных.

Рис. 2. Уровень высвобождения лейкотриенов из лейкоцитов
периферической крови под воздействием аспирина in vitro
у членов семьи Ч. Обследованным больным присвоены номера
в соответствии с номерами в родословной (см. рис. 1)
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Особенность данного наблюдения состояла в
том, что в одной семье были ярко представлены
различные клинические варианты аспириновой
астмы, в том числе, сочетание непереносимости
нестероидных противовоспалительных препара-
тов с атопической бронхиальной астмой, а также
наиболее тяжёлый вариант – аспириновая триада,
причём, как уже было сказано, заболевание уда-
валось проследить в 4 поколениях семьи.

Высокая частота сочетания аспириновой астмы
с атопическим статусом, обусловливается общ-
ностью эффекторных механизмов воспаления, со-
ставляющего патогенетическую основу заболева-
ния, таких как эозинофилы, альвеолярные макро-
фаги, тучные клетки, цитокины и лейкотриены.

Таким образом, в данном наблюдении ярко пред-
ставлены различные клинические варианты одной
нозологической формы – аспириновой астмы.

Как уже было отмечено, бронхиальная астма в
сочетании с непереносимостью нестероидных про-
тивовоспалительных средств, как правило, имеет
тяжёлое течение, и наблюдение за детьми этой
семьи подтверждает это положение. К сожалению,
нередки и летальные исходы при этом заболевании
[11]. Причина этого – приём средств группы ненар-
котических анальгетиков, когда больной не знает
об опасности применения препаратов этой группы.
Поэтому наиболее важная профилактическая ме-
ра – исключение применения нестероидных проти-
воспалительных средств у больных с аспириновой
астмой. Кроме того, необходимо избегать употреб-
ления ряда продуктов с высоким содержанием са-
лицилатов [1, 2].

Как показывают наблюдения клиники, тяжесть
заболевания диктует необходимость длительного,
в течение нескольких лет, использования ингаля-
ционных кортикостероидных препаратов. Корти-
костероиды являются в настоящее время наибо-
лее эффективными средствами, воздействующи-
ми на воспаление дыхательных путей при астме.
Одна из основных точек приложения кортикосте-
роидов – подавление высвобождения лейкотри-
енов посредством синтеза липокортина, специфи-
ческого белка, блокирующего активность фосфо-
липазы А2 и препятствующего, таким образом,
высвобождению арахидоновой кислоты – источ-
ника синтеза лейкотриенов.

В течение нескольких последних лет широкое
распространение получили антилейкотриеновые
препараты. Одни из них блокируют рецепторы лей-
котриенов, другие ингибируют фермент липокси-
геназу и снижают синтез лейктриенов [12, 13]. За-
фирлукаст (аколат) и монтелукаст (сингуляр) –
мощные, высокоселективные антагонисты пептид-
ных лейкотриенов С4, Д4 Е4. Их действие обуслов-
ливается прочной блокадой лейкотриеновых рецеп-
торов. Эти препараты ослабляют ранние и поздние
фазы аллергического воспаления: они эффективно
предотвращают вызываемые лейкотриенами повы-

шение проницаемости сосудов, приток эозинофи-
лов в лёгкие, снижают гиперреактивность бронхов
и, тем самым, способствуют прекращению присту-
пов бронхиальной астмы. Таким образом, исполь-
зование антилейкотриеновых препаратов при брон-
хиальной астме является патогенетически оправ-
данным, а совместное их применение с ингаля-
ционными кортикостероидами часто позволяет
снизить дозы последних. Вместе с тем, как пока-
зывает клинический опыт, монотерапия антилей-
котриеновыми препаратами при тяжёлых формах
астмы, в том числе при аспириновой астме, явля-
ется недостаточной. Необходимо сочетание этих
двух групп препаратов для успешного лечения этой
формы бронхиальной астмы.

Следует обратить внимание и на то, что приме-
няемый у взрослых больных метод лечения аспи-
риновой астмы путём десенситизации малыми до-
зами аспирина, у детей неприемлем, в связи с опас-
ностью развития грозных осложнений.

Таким образом, аспириновая астма является
своеобразной формой бронхиальной астмы у де-
тей, о которой необходимо знать практическому
педиатру.
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