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Бронхиальная астма (БА) относится к числу распро-
страненных хронических заболеваний. Основным

международным документом по проблеме БА является
руководство «Глобальная стратегия лечения и профилак-
тики бронхиальной астмы» (Global Initiative for Asthma –
GINA), разработанное в начале 1990-х годов международ-
ными экспертами из 48 стран мира и регулярно обнов-
ляющееся. 

На сегодняшний день, по мнению экспертов, в мире чис-
ло больных БА составляет свыше 300 млн человек, или бо-
лее 5% взрослого населения в мире [1]. В нашей стране, по
данным недавнего эпидемиологического исследования,
распространенность БА среди взрослых составляет 6,9%
[2], а среди детей и подростков – около 10% [3].

В настоящее время БА рассматривается как гетероген-
ное заболевание, характеризующееся хроническим воспа-
лением дыхательных путей, наличием респираторных
симптомов, таких как свистящие хрипы, одышка, зало-
женность в груди и кашель, которые варьируют по време-
ни и интенсивности и проявляются вместе с вариабельной
обструкцией дыхательных путей [1, 4]. 

БА относится к полиэтиологическим заболеваниям. 
В развитии БА играют роль внутренние (обусловливаю-
щие предрасположенность пациента к развитию болезни)
и внешние (вызывающие развитие БА у предрасположен-
ных пациентов или приводящие к обострению болезни)
факторы риска.

Внутренние факторы (или врожденные характеристики
организма) включают генетическую предрасположенность
к развитию БА/аллергической сенсибилизации (в том чис-

ле атопии) и бронхиальной гиперреактивности, пол и воз-
раст, ожирение [4].

Под атопией понимается наследственная предрасположен-
ность к аллергическим заболеваниям. Понятие «атопия» не
является синонимом атопического заболевания, поскольку
она может реализоваться в заболевание (в детском или в зре-
лом возрасте), а может и не привести к его развитию. Класси-
ческими примерами реализации атопии в атопическое забо-
левание являются аллергический ринит (АР), атопический
дерматит, поллиноз, БА. При наличии у одного из родителей
атопического заболевания у ребенка атопия переходит в ато-
пическое заболевание в 20% случаев, а при наличии атопиче-
ских заболеваний у обоих родителей – в 40–50% случаев.

Атопия – важнейший фенотип БА, который определяет-
ся как предрасположенность к развитию  иммуноглобу-
лин E (IgE)-опосредованного ответа на воздействие рас-
пространенных аллергенов окружающей среды и верифи-
цируется в клинических и эпидемиологических исследова-
ниях тремя методами: высоким уровнем IgE сыворотки
крови, эозинофилией крови и кожными аллергопробами.

АР – заболевание, характеризующееся наличием имму-
нологически обусловленного (чаще всего IgE-зависимого)
воспаления слизистой оболочки носа, вызванного при-
чинно-значимым аллергеном, и клинически проявляю-
щееся ежедневно в течение не менее 1 ч 2 и более симпто-
мами: обильной ринореей, затруднением носового дыха-
ния, зудом в полости носа, повторяющимся чиханьем и
нередко аносмией [5]. 

АР страдают более 20% всего взрослого населения раз-
витых стран, но его удельный вес зависит от экологиче-
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ских и климато-географических условий. Во многих иссле-
дований показано, что до 30–40% взрослых пациентов с
АР страдают БА, а до 70% детей с АР впоследствии заболе-
вают БА, и около 80% больных атопической БА имеют со-
путствующий АР [6–12]. 

В соответствии с согласительным документом Европей-
ской академии аллергологии и клинической иммунологии
ARIA (Allergic rhinitis and its impact on asthma – Аллергиче-
ский ринит и его влияние на астму) принята концепция
«Единая дыхательная система, единое заболевание» [13].
АР и БА имеют тесную доказанную взаимосвязь, одним из
ключевых факторов которой является гиперреактивность
слизистых оболочек носа и бронхов [14]. 

Бронхиальная гиперреактивность проявляется чрезмер-
ной реакцией бронхов (бронхоспазм) в ответ на воздей-
ствие специфических (аллергенов) и неспецифических раз-
дражителей (биологически активных веществ – гистамина
и ацетилхолина, аэрополлютантов, физической нагрузки).

В раннем детском и подростковом возрасте БА чаще на-
блюдается у мальчиков. Во взрослой популяции соотно-
шение мужчины/женщины, страдающие БА, составляет
1:1,5–1:2 и даже может достигать 1:3 [5]. БА также чаще от-
мечается у лиц, страдающих ожирением с индексом массы
тела более 30 кг/м2 [1, 4].

К внешним (этиологическим или причинным) факторам
или факторам окружающей среды относятся домашние ал-
лергены или аллергены помещений (клещей домашней
пыли, тараканов, грибов, домашних животных); внешние
аллергены (пыльца растений, грибы); инфекционные аген-
ты (преимущественно вирусные); профессиональные сен-
сибилизирующие агенты; аэрополлютанты (внешние –
озон, диоксиды серы и азота, продукты сгорания дизель-
ного топлива и др.; внутри жилища – табачный дым при
активном/пассивном курении); особенности диеты: повы-
шенное потребление продуктов высокой степени обработ-
ки, увеличенное поступление омега-6 полиненасыщенной
жирной кислоты и сниженное – антиоксидантов (в виде
фруктов и овощей) и омега-3 полиненасыщенной жирной
кислоты – в составе жирных сортов рыбы. 

Аллергены и профессиональные сенсибилизирующие
агенты рассматриваются как ведущие причины развития
БА, поскольку они могут первоначально сенсибилизиро-
вать дыхательные пути и провоцировать начало БА, а в
дальнейшем поддерживать развитие заболевания, вызы-
вая появление астматических приступов [15].

Современная концепция патогенеза БА определяет, что
в основе развития болезни лежит хронический воспали-
тельный процесс в бронхиальной стенке, приводящий в
ответ на воздействие причинных факторов к спазму, отеку
слизистой, гиперсекреции слизи и бронхиальной обструк-
ции. В формировании воспалительного процесса в дыха-
тельных путях у больных БА участвуют разные клетки, вы-
деляющие большое количество биологически активных
веществ (более 100 провоспалительных медиаторов), вы-
зывающих развитие и персистенцию воспаления.

Результатом острого и хронического аллергического
воспаления в дыхательных путях являются структурные и
функциональные нарушения, приводящие к развитию та-
ких патологических синдромов, как гиперреактивность
бронхов, бронхоконстрикция, экссудация плазмы (отек),
гиперсекреция слизи, активация чувствительных нервов и
в конечном итоге ремоделирование бронхов [16].

Гетерогенность БА проявляется разными фенотипами
заболевания, многие из которых возможно выделить в
обычной клинической практике [4]. 

Аллергическая БА является наиболее легко распознавае-
мым фенотипом, который чаще начинается в детстве, тесно
связан с наличием других аллергических заболеваний (АР,
атопический дерматит, пищевая аллергия) у пациента или
родственников. Для этого фенотипа типично эозинофиль-

ное воспаление дыхательных путей. Пациенты с феноти-
пом аллергической БА обычно хорошо отвечают на тера-
пию ингаляционными глюкокортикостероидами (ИГКС). 

Неаллергическая БА встречается у взрослых, не связана с
аллергией. Характер воспаления дыхательных путей у боль-
ных с данным фенотипом может быть эозинофильным, ней-
трофильным, смешанным или малогранулоцитарным. В за-
висимости от типа воспаления пациенты с неаллергической
астмой могут не реагировать на терапию ИГКС. 

БА с поздним дебютом также развивается впервые уже
во взрослом возрасте у некоторых пациентов, особенно
женщин. Эти пациенты часто не имеют аллергии и, как
правило, требуют более высоких доз ИГКС или являются
относительно рефрактерными к ГКС-терапии. 

БА с фиксированной обструкцией дыхательных путей
развивается у пациентов с длительным анамнезом БА. Для
этого фенотипа характерна фиксированная обструкция
дыхательных путей, которая формируется в результате ре-
моделирования бронхиальной стенки. 

БА у больных с ожирением – пациенты с ожирением и
БА часто имеют выраженные респираторные симптомы,
не связанные с эозинофильным воспалением.

Определение фенотипических особенностей заболева-
ния в соответствии с Федеральными клиническими реко-
мендациями по диагностике и лечению бронхиальной аст-
мы [4] является требованием времени, так как персонали-
зированная медицина на основании подбора пациентов
(выделение субпопуляций/кластеров/фенотипов БА) мо-
жет предложить набор диагностических тестов и при под-
тверждении предполагаемого фенотипа – таргетную тера-
пию и направленные методы профилактики. 

Диагноз БА является сугубо клиническим и устанавли-
вается на основании жалоб и анамнестических данных па-
циента, клинико-функционального обследования с под-
тверждением обструкции воздухоносных путей и ее обра-
тимости, специфического аллергологического обследова-
ния (кожные тесты с аллергенами и/или определение спе-
цифического IgЕ в сыворотке крови) и исключения других
заболеваний. Важнейшим фактором диагностики является
тщательный сбор анамнеза, который укажет на причины
возникновения, продолжительность клинических про-
явлений и разрешение симптомов, наличие аллергических
реакций у пациента и его кровных родственников, при-
чинно-следственные особенности возникновения призна-
ков болезни и ее обострений [4]. 

На сегодняшний день на этапе оказания первичной ме-
дико-санитарной помощи у врача первого контакта (врача
общей практики и врача-терапевта) имеются все соответ-
ствующие компетенции и диагностические возможности
для постановки диагноза БА.

Вместе с тем, несмотря на кажущуюся простоту, диагно-
стика БА на уровне врача первого контакта представляет
определенные сложности, что наглядно демонстрирует на-
личие у пациентов таких диагнозов, как «хронический
бронхит с астматическим компонентом» или «хрониче-
ский астматический бронхит».

БА является достаточно вариабельным по своим клиниче-
ским проявлениям и течению заболеванием. Диагностика БА
обычно не вызывает затруднений при наличии у пациента
четко очерченных приступов удушья (эпизодической одыш-
ки), как правило, сопровождающихся свистящими хрипами.

В тех ситуациях, когда в клинической картине типичный
приступ удушья отсутствует или нечетко очерчен, основной
причиной гиподиагностики БА в практике врача первого
контакта является незнание или недооценка возможных
клинических эквивалентов приступа, к которым относятся:

• чувство сдавления или заложенности в грудной клетке;
• свистящие хрипы в грудной клетке, часто слышимые на

расстоянии, приступообразные, с усилением на выдохе
и купирующиеся под воздействием бронхолитиков;
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• непродуктивный кашель (непостоянный симптом, осо-
бенно у детей);

• выделение мокроты (обычно скудное).
Необходимо учитывать, что наиболее типичное время

возникновения симптомов БА – ночь или раннее утро.
Целесообразно отметить рецидивирующий характер
эпизодов и часто стереотипность факторов, провоци-
рующих приступы (аллергены, ирританты, физическая
нагрузка, холодный воздух, прием ацетилсалициловой
кислоты или b-адреноблокаторов, вирусная инфекция,
и т.д.).

В анамнезе пациента часто присутствуют указания на
наследственную предрасположенность (наличие БА или
других аллергических заболеваний у родственников). Кро-
ме этого, и у самого пациента могут быть сопутствующие
аллергические заболевания – рецидивирующая крапивни-
ца, АР, атопический дерматит, аллергический конъюнкти-
вит и ринит, отек Квинке.

При объективном обследовании при аускультации часто
выслушиваются сухие свистящие хрипы. Однако аускуль-
тативные феномены, как и признаки бронхиальной об-
струкции, часто непостоянны. 

При лабораторных исследованиях у пациентов может
отмечаться эозинофилия (количество эозинофилов более
4% от общего количества лейкоцитов).

Аллергологическое обследование, которое целесообраз-
но проводить вне фазы обострения болезни, показано
большинству больных БА. У многих больных БА имеет ме-
сто повышение общего IgE, но этот тест недостаточно ин-
формативен, поскольку уровень общего IgE, так же как и
эозинофилия, часто повышается при паразитарных забо-
леваниях желудочно-кишечного тракта.

Основным в диагностике БА является оценка функции
внешнего дыхания (ФВД). Исследование ФВД, в особенно-
сти выявление обратимости ее нарушений, обеспечивает
точную оценку обструкции дыхательных путей. Наиболее
широкое признание для использования получили два
идентичных показателя:

• объем форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1);
• пиковая скорость выдоха (ПСВ). 
Должные значения показателей ОФВ1 и ПСВ определены

по результатам популяционных исследований с учетом по-
ла, возраста и роста пациента. По ним можно судить, яв-
ляются ли полученные результаты нормальными или нет. 

Измерение ОФВ1 проводится с использованием спиро-
метра путем выполнения маневра форсированного выдо-
ха. ПСВ измеряется пикфлоуметром и также является
важным средством в диагностике и контроле лечения БА.
Пикфлоуметры удобны для ежедневного мониторирова-
ния в амбулаторных условиях. Пикфлоуметрию целесооб-
разно проводить 2 раза в сутки: утром сразу после подъема
и спустя 12 ч – вечером.

Проведение мониторинга ПСВ целесообразно для опре-
деленной категории больных и может быть полезно в сле-
дующих ситуациях:

• подтверждение диагноза БА;
• улучшение контроля БА, особенно у пациентов, плохо

ощущающих симптомы заболевания;
• выявление факторов окружающей среды (включая

профессиональные), которые способствуют появле-
нию симптомов БА.

Однократные измерения «скоростных» показателей не
имеют большого значения для диагностики БА, поскольку
ОФВ1 и ПСВ могут быть нормальными в межприступный
период или стабильно сниженными в стадию необрати-
мых морфологических изменений (ремоделирования) ле-
гочной ткани при присоединении хронической обструк-
тивной болезни легких. Имеет значение вариабельность
«скоростных» показателей, что свидетельствует об обрати-
мости бронхиальной обструкции. 

Для больных БА характерны:
• суточные колебания «скоростных» показателей на 20% и

более («скоростные» показатели измеряют утром и вече-
ром, разница между ними, выраженная в процентах, и
составляет вариабельность «скоростных показателей); 

• положительный бронходилатационный тест, когда
прирост показателей после ингаляции бронхолитика
(b2-агониста короткого действия) составляет 12% или
200 мл и более. 

Термины «вариабельность» и «обратимость» исполь-
зуются для характеристики изменений симптомов, сопро-
вождающихся изменениями выраженности бронхиальной
обструкции, которые происходят спонтанно или в ответ
на терапию. Термин «вариабельность» обозначает колеба-
ния выраженности симптомов и показателей ФВД в тече-
ние определенного времени. Установление вариабельно-
сти симптомов и показателей ФВД является важным ком-
понентом диагностики БА. Термин «обратимость» обычно
используется для обозначения быстрого увеличения ОФВ1

или ПСВ, выявляемое через несколько минут после при-
менения бронхолитика быстрого действия, или более мед-
ленное улучшение показателей ФВД, развивающееся через
некоторое время (дни, недели) после назначения адекват-
ной базисной терапии, например ИГКС.

Таким образом, к основным [1] диагностическим крите-
риям БА относятся:

• классический приступ удушья, который купируется
бронхолитиками;

• эквиваленты приступа удушья (чувство сдавления или
заложенности в грудной клетке, сухой приступообраз-
ный кашель), которые купируются бронхолитиками;

• связь появления симптомов с воздействием триггеров;
• отягощенный аллергологический и семейный анамнез;
• вариабельность «скоростных» показателей – ОФВ1 и

ПСВ;
• эозинофилия крови и мокроты;
• повышение уровня общего IgE и специфических IgE;
• положительные аллергологические пробы.
Вместе с тем при отсутствии клинического выраженного

приступа удушья и наличии сопутствующей патологии
(например, АР) с соответствующей клинической симпто-
матикой, которая может выступать на первый план в кли-
нической картине, в первичной диагностике БА могут воз-
никнуть определенные сложности [17–21]. 

Пациенты с АР часто предъявляют жалобы на заложен-
ность носа, чиханье, обильное отделяемое, зуд в полости
носа. Часть пациентов в большей степени беспокоят рино-
рея (водянистый секрет) и чиханье; в ночное время со-
стояние у этой категории больных может улучшаться. 
В других случаях на первый план выходит выраженная за-
ложенность носа, при этом отмечается вязкий, тягучий на-
зальный секрет, и в ночное время состояние может ухуд-
шаться; а при длительном течении заболевания возникает
аносмия [5, 11]. 

У пациентов с АР часто присутствует как назальная, так
и бронхиальная гиперреактивность (усиленный ответ на
неспецифические раздражители, проявляющееся в виде
обострения АР при контакте со средствами бытовой хи-
мии, резкими запахами, табачным дымом, холодным воз-
духом, при смехе, плаче, физической нагрузке, изменении
положения тела и др.). 

При сочетании АР с другими аллергическими заболева-
ниями (БА, атопический дерматит, аллергический конъ-
юнктивит, аллергическая крапивница) часто сопутствую-
щие заболевания протекают длительно, без постоянной и
выраженной симптоматики, и потому не являются столь
беспокоящими пациента, как АР.

Приведем клиническое наблюдение. 
Пациентка K., 38 лет, обратилась к пульмонологу с жало-

бами на заложенность носа, приступообразный сухой ка-
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шель, затруднение дыхания (в предутренние часы и при
физических нагрузках) преимущественно на выдохе, об-
щую слабость, потливость, снижение обоняния.

Из данных анамнеза заболевания: 5 лет работала вос-
питателем в детском саду, в настоящее время учитель на-
чальных классов. В течение 10 лет отмечает частые про-
студные заболевания (4–6 раз в год), после которых дли-
тельное время сохраняется сухой кашель по 2–3 мес. 
В течение этого же времени насморк в августе, тогда же
однократно – слезотечение. Пять лет назад перенесла
внебольничную правостороннюю пневмонию, лечилась
в стационаре антибактериальными препаратами, была за-
фиксирована аллергическая реакция на амоксициллин/кла-
вуланат по типу крапивницы. Последние 2 года приступы
кашля сопровождаются одышкой, иногда со свистящими
хрипами в грудной клетке. 

Последний эпизод острой респираторно-вирусной ин-
фекции 3 мес назад, лечилась амбулаторно участковым
врачом-терапевтом: с диагнозом «обострение хроническо-
го бронхита» получала отхаркивающие препараты, анти-
биотики без значительного улучшения (сухой кашель со-
хранялся). Пациентка проходила дважды спирографию,
показатели ОФВ1 80–90% от должного, ОФВ1/форсирован-
ная жизненная емкость легких (индекс Тиффно) –
98–100%, даже в период кашля. Последний месяц отмечает
появление одышки экспираторного характера, во время
приступов кашля сухие свистящие хрипы (слышимые са-
мой пациенткой), затруднение носового дыхания, была на-
правлена к оториноларингологу, взят мазок из носа на ри-
ноцитограмму (60% нейтрофилов, эозинофилии не выяви-
ли), лечилась у оториноларинголога с диагнозом «острый
ринит», без улучшения. 

После посещения цирка (с ребенком) отметила появле-
ние насморка, слезотечения, усилился кашель, самостоя-
тельно обратилась к пульмонологу.

Из данных анамнеза жизни: в детстве росла и развива-
лась соответственно возрасту, перенесла ветряную оспу.
Туберкулез, вирусный гепатит отрицает. Наследственный
анамнез: у бабушки по линии матери БА. Аллергологиче-
ский анамнез: при контакте с полынью отмечает слезотече-
ние, насморк. Не курит. Сопутствующих заболеваний нет.

При объективном осмотре: состояние удовлетворитель-
ное, питание достаточное, кожный покров чистый, цвета
загара, умеренной влажности; периферические лимфо-
узлы не увеличены. Грудная клетка правильной формы,
перкуторно – звук легочный. Частота дыхательных движе-
ний (ЧДД) 18 в минуту. В легких дыхание жесткое, масса
сухих разнокалиберных хрипов, при форсировании на вы-
дохе свистящие хрипы, в нижних отделах – шум трения
плевры. Границы сердца не расширены. Тоны сердца при-
глушены, ритмичные. Частота сердечных сокращений – 
76 в минуту. Артериальное давление 120/80 мм рт. ст. Жи-
вот мягкий, безболезненный. Печень, селезенка не пальпи-
руются. Периферических отеков нет. Стул, диурез в норме.

Данные лабораторных и инструментальных
обследований

Клинический анализ крови: гемоглобин – 139 г/л; эрит-
роциты 4,5¥1012/л; лейкоциты – 7,3¥109/л; лейкоцитарная
формула: палочкоядерные – 2%; сегментоядерные – 58%;
эозинофилы – 6%; лимфоциты – 28%; моноциты – 6%; ско-
рость оседания эритроцитов – 20 мм/ч; цветовой показа-
тель 0,93.

Анализ мокроты: слизистая, белесоватого цвета. Конси-
стенция клейкая. Альвеолярные клетки 4-7-18; лейкоциты

30–35; нейтрофилы – 40%; эозинофилы – 60%; эпителий
цилиндрический – 4–6 в поле зрения; эпителий плоский –
2–5 в поле зрения; микобактерии туберкулеза не обнару-
жены; кристаллы Шарко–Лейдена обнаружены.

Комплексный анализ кала на паразитов – отрицатель-
ный.

Пульсоксиметрия (сатурация кислорода SpO2)=86%.
Электрокардиография: синусовый ритм 82 в минуту, ча-
стичная блокада правой ножки пучка Гиса, признаки пере-
грузки правого предсердия.

Данные исследования ФВД (спирография) представлены
в таблице.

Заключение: при исследовании ФВД выявлены незначи-
тельные нарушения по обструктивному типу.

Спирография – бронходилатационный тест. При пробе с
4 дозами (400 мкг) сальбутамола получен прирост +30%,
абсолютное значение 520 мл. 

На мультиспиральной компьютерной томографии при
исследовании органов грудной полости по стандартной
методике с обеих сторон очаговых и инфильтративных из-
менений не определяется. На верхушках, больше справа,
определяются плевральные наслоения. Корни легких
структурны, легочные артерии не расширены, просветы
крупных бронхов деформированы, стенки их утолщены с
участками кальцинации. Структуры средостения диффе-
ренцируются. Дополнительных образований в проекции
средостения не определяется. Лимфатические узлы средо-
стения не превышают в размерах 1,0 см, количество их не
увеличено. Сосудистые структуры средостения без особен-
ностей. Диафрагма обычно расположена. Жидкость в
плевральных полостях не выявлена. Заключение: компью-
терная томография – картина хронического бронхита.

При исследовании крови общий IgE=1035 мЕ/мл 
(N 0–200 мЕ/мл).

Кровь на респираторную панель – отрицательно.
На основании полученных данных пульмонологом па-

циентке выставлен диагноз: БА, смешанный вариант (ал-
лергический, физического усилия, инфекционно-зависи-
мый), средней степени тяжести, впервые выявленная, не-
контролируемое течение, обострение легкой степени. Ды-
хательная недостаточность I стадии. Аллергический рино-
конъюнктивит. Поливалентная сенсибилизация (по анам-
незу). 

Назначено лечение, в качестве базисной терапии БА
средней степени тяжести – рекомендованы ИГКС в сочета-
нии с длительно действующими b2-агонистами: сальмете-
рол/флутиказон 25/250 по 2 дозы 2 раза в день (дозирован-
ный аэрозольный ингалятор Серетид). 

На приеме повторно через 1 мес отмечает улучшение са-
мочувствия, кашель, одышка не беспокоят, однако сохра-
няется затруднение носового дыхания, периодически на-
сморк, что создает дискомфорт в повседневной жизни и
снижает качество жизни. В легких на фоне жесткого дыха-
ния хрипов не выслушивается. ЧДД 16 в минуту. Пульсок-
симетрия 98%. При проведении спирографии – ОФВ1 со-
ставил 96% от должного. Дополнительно пациентке был
рекомендован прием интраназального ГКС флутиказона
пропионата 50 мкг (Фликсоназе®) по 1 впрыскиванию в
каждый носовой ход 2 раза в день (200 мкг/сут). 

Интраназальные ГКС оказывают мощное противоаллер-
гическое и противовоспалительное действие. Молекуляр-
ные механизмы, лежащие в основе противовоспалитель-
ного и противоаллергического эффектов интраназальных
ГКС, приводят к уменьшению количества тучных клеток,
эозинофилов, Т-лимфоцитов, клеток Лангерганса в слизи-
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Показатели Должные величины, л Измеренные величины, л Процент от должного
ОФВ1 2,65 2,06 78

Жизненная емкость легких 2,44 2,1 86
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стой оболочке носа. В результате сокращается количество
медиаторов аллергии, снижается синтез простагландинов
и лейкотриенов, уменьшаются проницаемость сосудов,
секреция слизи, снижается чувствительность рецепторов
слизистой оболочки, подавляется ее специфическая и не-
специфическая гиперреактивность. Это приводит к реду-
цированию клинических проявлений ринита – нормализу-
ется носовое дыхание, уменьшаются ринорея, зуд, присту-
пы чиханья [22, 23].

Интраназальные ГКС нового поколения, к которым от-
носится флутиказона пропионат, имеют минимальную
биодоступность и практически лишены системных побоч-
ных эффектов. Клиническая эффективность этих препара-
тов обусловлена высокой аффинностью к кортикостеро-
идным рецепторам [24, 25].

Через 2 нед при повторном посещении пациентка отме-
тила улучшение носового дыхания, ринореи за прошедшее
время не отмечала, рекомендовано уменьшение дозы флу-
тиказона пропионата – 50 мкг по 1 впрыскиванию 1 раз в
день (100 мкг/сут).

Через 6 мес регулярной терапии отмечается стабильное
состояние пациентки, жалоб со стороны верхних и ниж-
них дыхательных путей не предъявляет, на ограничение
физической активности не указывает.

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует
пример несвоевременной постановки диагноза и неадекват-
ной терапии БА. Детальный анализ анамнеза позволяет вы-
явить, что у данной пациентки уже 10 лет назад имелись ран-
ние признаки БА. Правильный диагноз не был установлен в
течение более чем 10 лет. Все эти признаки, выявляемые кли-
нически, свидетельствовали в пользу наличия бронхо-
обструктивного синдрома, который впоследствии при усу-
гублении течения был доказан и с помощью спирографии. 

При наличии сочетания АР и БА необходимо проводить
адекватную терапию в соответствии со степенью тяжести
каждого заболевания, что улучшает прогноз аллергиче-
ских заболеваний респираторного тракта. Данная клини-
ческая ситуация показывает, что только комплексная те-
рапия, назначенная в соответствии со стандартами лече-
ния БА и сопутствующего АР, привела к улучшению и ста-
билизации состояния пациентки.

Приведенный клинический пример подчеркивает слож-
ность диагностики БА легкой степени тяжести в сочета-
нии с АР в первичном звене здравоохранения на этапе
оказания первичной медико-санитарной помощи, а также
важность назначения комплексной терапии всех имею-
щихся состояний аллергического генеза (БА+АР) для до-
стижения положительного результата терапии. 
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