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Бронхиальная астма (БА) — одно из наиболее распространённых во всём ми>
ре хронических заболеваний, представляющее значительную социальную
проблему, как для детей, так и для взрослых. Существуют убедительные дан>
ные о том, что за последние 20 лет распространённость заболевания значи>
тельно увеличилась, особенно среди детского населения. По данным «Гло>
бальной стратегии лечения и профилактики бронхиальной астмы» (GINA,
2004) распространённость симптомов БА у детей чрезвычайно варьирует и
составляет в различных популяциях от 0 до 30% [1].
БА — хроническое воспалительное заболевание дыхательных путей, в патоге>
незе которого играют роль многие клеточные элементы. Хроническое воспа>
ление вызывает гиперреактивность дыхательных путей, приводящую к повто>
ряющимся эпизодам свистящих хрипов, одышки, чувства стеснения в груди и
кашля, особенно ночью или ранним утром. Эти эпизоды обычно связаны с
распространённой, но изменяющейся по своей выраженности бронхиальной
обструкцией, которая часто является обратимой либо спонтанно, либо под
влиянием лечения [1].
Лекарственные средства, применяемые для терапии БА, направлены на обес>
печение проходимости дыхательных путей (препараты, облегчающие симптомы
или «средства скорой помощи»), а также на уменьшение воспаления и контроль
над симптомами заболевания (препараты базисной терапии). К средствам ба>
зисной терапии последним относят лекарственные средства с противовоспа>
лительным эффектом (глюкокортикоиды (ГК), кромоны, антилейкотриеновые
средства, анти>IgE и антицитокиновые препараты) и длительнодействующие
бронходилататоры (β2>адреномиметики длительного действия, препараты тео>
филлина с замедленным высвобождением). Наиболее эффективными средст>
вами базисной терапии в настоящее время считают ингаляционные ГК.
К средствам, облегчающим симптомы, относят ингаляционные короткодейст>
вующие β2>адреномиметики (наиболее эффективные бронходилататоры), ан>
тихолинергические препараты, препараты теофиллина с немедленным высво>
бождением и пероральные короткодействующие β2>адреномиметики [2].
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Неадекватное лечение БА у детей приводит к неконтроли>
руемому течению заболевания с сохранением воспали>
тельных изменений в бронхах и персистенцией бронхи>
альной обструкции, и частому использованию бронхоли>
тиков. Неконтролируемое течение БА любой степени тя>
жести значительно ухудшает качество жизни пациентов в
результате ограничения их физической и социальной ак>
тивности [3].
Адекватное ведение больных БА чаще всего позволяет
эффективно контролировать симптомы заболевания. Це>
ли лечения больных БА включают [1]:
• достижение и поддержание контроля над симптомами

болезни;
• предотвращение обострений БА;
• поддержание функций лёгких по возможности на уров>

не, близком к нормальным показателям;
• поддержание нормального уровня активности, в том

числе физической;
• исключение побочных эффектов противоастматичес>

ких препаратов;
• предотвращение развития необратимой бронхиаль>

ной обструкции;
• предотвращение связанной с БА смертности.
К показателям контроля заболевания «Глобальная страте>
гия лечения и профилактики бронхиальной астмы» отно>
сит следующие [1]:
• минимальная выраженность (в идеале отсутствие) хро>

нических симптомов БА, включая ночные;
• минимальные (нечастые) обострения;
• отсутствие необходимости в скорой и неотложной по>

мощи;
• минимальная потребность (в идеале отсутствие) в β2>ад>

реномиметиках (по мере необходимости);
• отсутствие ограничений активности, в том числе физи>

ческой;
• суточные колебания пиковой скорости выдоха менее 20%;
• нормальные (близкие к нормальным) показатели пи>

ковой скорости выдоха;
• минимальная выраженность (или отсутствие) нежела>

тельных эффектов лекарственных препаратов.
β2>адреномиметики используют для лечения БА с 60>х гг.
XX века. Препараты этой группы вызывают расширение
бронхов за счёт воздействия на β2>адренорецепторы
гладкой мускулатуры стенки дыхательных путей. Фарма>
кологические свойства β2>адреномиметиков определяют>
ся их способностью стимулировать β1> и β2>адренорецеп>
торы различных клеток. У первых β2>адреномиметиков
(в частности, изопреналина избирательность действия
была низкой, что приводило не только к расширению
бронхов, но и множеству нежелательных побочных эф>
фектов. Это вынудило продолжить поиск препаратов,
действующих преимущественно на β2>адренорецепторы
бронхов. В результате был создан «золотой стандарт» ко>
роткодействующих β2>адреномиметиков — сальбутамол.
Параллельно был синтезирован и фенотерол, обладаю>
щий большим количеством нежелательных эффектов, по>
этому у детей его применяют редко. Поскольку сальбута>
мол и фенотерол обладают малой продолжительностью
действия (4–6 ч), их назначение не позволяет контроли>
ровать ночные симптомы БА. Дальнейшие исследования
привели к синтезу β2>адреномиметиков длительного
действия — формотерола и салметерола. Классификация
β2>адреномиметиков в зависимости от начала и продол>
жительности их действия представлена в таблице.
Эффект β2>адреномиметиков длительного действия сохра>
няется в течение 12 ч. Установлено, что при связывании

молекулы β2>адреномиметика с β2>адренорецептором и
активации последнего происходит увеличение внутрикле>
точной концентрации циклической АМФ, что вызывает ре>
лаксацию гладкой мускулатуры бронхов и подавление вы>
броса медиаторов воспаления из тучных клеток. Пролон>
гированные препараты обеспечивают лучший контроль
симптомов и показателей функций лёгких у больных БА
(по сравнению с β2>адреномиметиками короткого дейст>
вия) и улучшают качество жизни пациентов [5].
Липофильность — ключевой фактор, определяющий время
начала и продолжительность бронхолитического эффекта
β2>адреномиметика; плазмалемма (клеточная мембрана)
играет роль своеобразного депо препарата. β2>адреномиме>
тики длительного действия обладают длинными липофиль>
ными боковыми цепями, благодаря чему фиксируются в
смежных по отношению к β2>адренорецептору областях кле>
точной мембраны, что пролонгирует эффект препарата. При
этом объективно достигается максимальный бронходилати>
рующий эффект и минимизируется побочное действие [6].
Сальбутамол — высокогидрофильное соединение, благо>
даря чему может перемещаться из экстрацеллюлярной
области непосредственно в сердцевину β2>адренорецеп>
тора, где формируются ионные взаимодействия между
молекулой препарата и активным сайтом рецептора, что
обеспечивает быстрое начала действия [7]. Когда ионные
связи нарушаются, молекула препарата отсоединяется от
активного сайта и удаляется путём диффузии. Другая мо>
лекула может попадать в активный сайт тем же способом.
Количество молекул сальбутамола в жидкой фазе зависит
от принятой дозы препарата, однако они обычно быстро
удаляются путём диффузии, что и определяет короткую
продолжительность действия.
Формотерол обладает средней липофильностью. Молеку>
лы формотерола могут непосредственно проникать в серд>
цевину β2>адренорецептора и напрямую взаимодейство>
вать с активным сайтами, обеспечивая таким образом бы>
строе наступление эффекта. Тем не менее, большая часть
молекул диффундируют в клеточную мембрану, где таким
образом формируется депо формотерола (его размеры за>
висят от дозы принятого препарата). Когда молекула фор>
мотерола отсоединяется от активного сайта, другая депо>
нированная молекула занимает её место, проникая из
мембраны в экстрацеллюлярную водную область. Поэтому
формотерол имеет более длительную продолжительность
действия, зависящую от дозы препарата [8].
Салметерол значительно более липофилен, чем формоте>
рол, и начинает действовать через больший период вре>
мени, что связано с малой скоростью диффузии через кле>
точную мембрану в β2>адренорецептор (рис. 1).
Первое упоминание о формотероле как о стандартном
β2>адреномиметике для перорального приёма датируется
1976 г., однако лишь спустя 10 лет было открыто уникаль>
ное свойство препарата — пролонгированная бронходи>
латация при его ингаляционном введении [9]. Формоте>
рол впервые стали применять в Японии в 1986 г. в форме
таблеток и сиропа. С 1990 г. начал применять аэрозоль>
ную лекарственную форму формотерола, разработанную

Таблица. Классификация  β2>адреномиметиков

Быстрое

Медленное

Начало
действия

Длительность действия

Короткая Длительная

Фенотерол
Сальбутамол
Тербуталин

Формотерол

Салметерол
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фирмой Сиба (Швейцария), а с 1994 г. его начали выпус>
кать в форме порошкового ингалятора. В России формо>
терол представлен двумя препаратами: Форадил (Новар>
тис Фарма, Швейцария) и Оксис Турбухалер (Астра Зенека,
Великобритания). Форадил представляет собой порошок
для ингаляций, вводимый с помощью специального устрой>
ства — «Аэролайзера» (Novartis Pharma AG, Швейцария). 
При использовании порошкового ингалятора больным ре>
комендуют вдыхать через устройство с максимальным
усилием — такой приём позволяет обеспечить макси>
мальный инспираторный поток, что повышает респира>
бельную фракцию аэрозоля. С другой стороны, очень быс>
трая ингаляция снижает депозицию в периферических от>
делах бронхиального дерева, что особенно актуально для
порошковых ингаляторов с низким сопротивлением. За>
держка дыхания после ингаляции, наклон головы и вдох
от уровня более низких лёгочных объёмов не влияют на
эффективность порошкового ингалятора [10]. Необходи>
мо помнить, что при использовании порошкового ингаля>
тора пациент не должен выдыхать в ингалятор перед инга>
ляцией, чтобы не «выдуть» дозу из ингалятора.
К достоинствам капсульных моделей порошковых ингаля>
торов относятся точность дозирования препарата, ком>
пактный размер, защита лекарственной субстанции от
влажности, возможность назначения большой дозы пре>
парата (до 20–30 мг) и низкая стоимость. К недостаткам
следует отнести неудобство, связанное с частой заправ>
кой ингалятора, и технические проблемы (неадекватное
вскрытие капсулы, её застревание в камере ингалятора и
возможность ингаляции частиц капсулы) [11]. Впрочем,
необходимость заправки порошкового ингалятора перед
каждой ингаляцией не представляет большой проблемы
при использовании бронхолитика пролонгированного
действия, например, формотерола (Форадил), который на>
значают не чаще 1–2 раз в сут, однако это может вызвать
определённые неудобства при использовании других пре>
паратов, вводимых чаще 3 раз в сутки.
Ингалятор «Аэролайзер» (ранее называвшийся «Циклоха>
лер») представляет активируемый дыханием однозарядный
порошковый ингалятор. При проведении ингаляции капсу>
лу помещают во внутреннюю ячейку «Аэролайзера» и прока>
лывают нажатием на кнопки по бокам ингалятора. Во вре>
мя ингаляции поток воздуха подхватывает капсулу и за>
ставляет её вращаться, таким образом порошок высвобож>
дается и перемешивается с вдыхаемым воздухом. Это обес>
печивает полезную обратную связь, позволяющую контро>
лировать доставку дозы, что особенно важно у детей, более
склонных, чем взрослые, к неадекватному дозированию.
Пациент может видеть дозу в капсуле и убедиться в отпуске
дозы, слышит, как вращается капсула во время ингаляции,
ощущает вкус лактозы во рту и, таким образом, контролиру>

ет опорожнение капсулы. Кроме того, дополнительным
средством контроля адекватности ингаляции служит на>
ступление бронходилатации, которая при применении фор>
мотерола развивается в течение нескольких минут.
Величина воздушного потока через ингаляционное устрой>
ство, активируемое дыханием, зависит от величины его со>
противления потоку воздуха. У ингалятора «Аэролайзер»
сопротивление умеренное, что позволяет применять его
при более низких инспираторных потоках (30 л/мин). Тем
не менее, эффективность «Аэролайзера» также зависит от
величины потока. В исследовании in vitro показано сниже>
ние фракции респирабельных частиц с уменьшением
инспираторного потока: срединный массовый аэродинами>
ческий диаметр частиц составлял 7,2 и 5,3 мкм при потоках
40 и 80 л/мин соответственно [13].
Умеренное сопротивление ингалятора позволяет пациенту
(или его родителю/опекуну) полностью контролировать дози>
рование, сводя к минимуму риск передозировки или приёма
недостаточной дозы. Это особенно важно для детей, у кото>
рых выше вероятность низкой скорости вдоха из>за внутрен>
них ограничений воздушного потока и/или неспособности
правильно пользоваться ингалятором. Исследования с при>
менением «Аэролайзера» у детей в возрасте 6–11 лет пока>
зали, что почти все они, в том числе и с тяжёлой БА, могут до>
стичь пиковой скорости вдоха 60 л/мин [11, 14, 15].
При исследовании бронхорасширяющего эффекта формо>
терола (12 мг), вводимого с помощью «Аэролайзера» или
«Турбухалера», значимых различий между двумя порошко>
выми ингаляторами относительно изменения ОФВ1 через
12 ч по сравнению с исходными показателями выявлено
не было. Прирост ОФВ1 при применении формотерола по
сравнению с плацебо был одинаково высоким для обоих
порошковых ингаляторов. Таким образом, эффективность
формотерола при использовании порошкового ингалято>
ра «Аэролайзера» и «Турбухалера» одинакова [16].
Сравнение клинической эффективности и удобства приме>
нения ингаляторов «Аэролайзер» и «Турбухалер» было прове>
дено в рандомизированном мультицентровом параллель>
ном исследовании [17]. У 200 больных БА, не достигшим
контроля над заболеванием на фоне терапии ингаляцион>
ными ГК, дополнительно назначили формотерол в дозе
12 мкг 2 раза в сут через «Аэролайзер» или «Турбухалер» в
течение 4 нед. Правильная техника ингаляции отмечена у
86% пациентов, применявших «Турбухалер» и у 98% пациен>
тов, применявших «Аэролайзер». Каких>либо различий в
клинической эффективности формотерола при его введе>
нии с помощью указанных ингаляторов выявлено не было. В
то же время было отмечено, что «Аэролайзер» более прост в
применении по сравнению с «Турбухалером».
Формотерол в форме ингаляций начинает оказывать дей>
ствие уже через 3 мин, максимальный эффект развивает>
ся через 30–60 мин, то есть почти также, как у β2>адрено>
миметика короткого действия сальбутамола [18, 19]. Фор>
мотерол в дозе 24 мкг увеличивает ОФВ1 на 15% через
6–8 мин [20]. По силе воздействия на β2>адренорецепто>
ры гладкой мускулатуры дыхательных путей формотерол
приблизительно в 2 раза сильнее салметерола [6]. Брон>
хорасширяющий эффект формотерола зависит от дозы:
продолжительность действия после ингаляции 6, 12 и
24 мкг составляет 5, 7–8 и 10 ч соответственно, что опре>
деляется механизмом его мембранного депонирования.
Формотерол предупреждает возникновение бронхоспаз>
ма, вызываемого метахолином, в течение 12 ч, и купиру>
ет бронхообструкцию, спровоцированную физической на>
грузкой и гипервентиляцией, в течение 4 ч после ингаля>
ции [21]. Таким образом, особенность формотерола состо>

Рис. 1. Теория диффузной макрокинетики (по G.P. Anderson,
1993)

Сальбутамол Форадил Сальметерол
гидрофильный гидролипофильный липофильный

короткое
действие

быстрое
начало

длительное
действие

медленное
начало
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ит в том, что его можно использовать как для неотложной,
так и для поддерживающей терапии.
В исследовании M. Palmqvist у больных, получавших фор>
мотерол, резистентность к действию неспецифических
стимулов, сужающих бронхи, была более высокой [22].
Кроме того, протективный эффект формотерола (в отли>
чие от салметерола) носил дозозависимый характер.
В обзоре J. Kottakis et al. указывается на эффективность
формотерола при отсутствии клинического эффекта от
салметерола. Контролируемые исследования показали,
что у части больных БА формотерол оказывает эффект при
отсутствии клинического ответа на салметерол [23].
Эффективность и безопасность формотерола изучена в
международном мнгогоцентровом рандомизированном
двойном слепом плацебо>контролируемом испытании.
Препарат в дозе 12 или 24 мкг был назначен на 12 мес
518 детям в возрасте 5–12 лет с БА, получавшим проти>
вовоспалительные препараты, но всё ещё нуждавшимся в
ежедневном применении β2>адреномиметиков короткого
действия для облегчения симптомов. ОФВ1 после первой
ингаляции препарата, а также через 3 и 12 мес от начала
терапии был существенно выше у пациентов, получавших
формотерол (как по 12, так и по 24 мкг), чем в контроль>
ной группе. Исследование продемонстрировало, что у де>
тей с БА и неадекватным контролем симптомов на фоне
противовоспалительной терапии дополнительное назна>
чение ингаляционного формотерола улучшает функцию
лёгких, уменьшает число ночных симптомов и необходи>
мость в применении β2>адреномиметиков короткого дей>
ствия. Данные исследования также подтверждают, что регу>
лярное применение мощного бронходилататора длительно>
го действия безопасно и хорошо переносится при условии,
что пациенты также получают ингаляционные ГК в качест>
ве противовоспалительной терапии. Тем не менее, следует
помнить, что не следует уменьшать ни объём противовоспа>
лительной терапии, ни регулярность мониторинга течения
заболевания, даже если назначение β>адреномиметиков
длительного действия позволило достичь уменьшения вы>
раженности симптомов и улучшения функции лёгких [24].
Хорошие результаты также получены при исследовании
«гибкого» режим дозирования формотерола (регулярный
приём 2 раза в сут в сочетании с периодическим исполь>
зованием в качестве препарата для облегчения симпто>
мов). Суммарная доза формотерола в большинстве случа>
ев (96% из 2452 дней лечения) не превышала 48 мкг/сут.
В течение 9–12 мес последующего наблюдения эффек>
тивность формотерола при таком режиме дозирования
сохранялась, а каких либо сомнений в безопасности пре>
парата не возникло [14].
В последнее время большое внимание уделяют противо>
воспалительному действию β2>адреномиметиков, хотя его
клиническое значение по всей видимости не столь значи>
тельно [25]. В двойном слепом рандомизированном пла>
цебо>контролируемом испытании оценивали влияние
формотерола на клинические показатели и медиаторы
воспаления у 34 детей в возрасте 6–18 лет с атопической
БА средней степени тяжести [26]. В ходе этого исследова>
ния было установлено, что формотерол не только умень>
шает выраженность симптоматиков и улучшает функцию
лёгких у детей, но также уменьшает содержание в крови
эозинофилов, эозинофильного катионного белка и интер>
лейкина 4. Результаты исследования предполагают, что
формотерол обладает определённым противовоспали>
тельным эффектом, хотя и недостаточно выраженным,
чтобы рассматривать препарат как средство базисной
противовоспалительной терапии [26].

Существуют данные о возможном маскировании воспале>
ния при применении β2>адреномиметиков длительного
действия [27–29]. В то же время, по данным других авто>
ров, маскирование воспаления дыхательных путей на фо>
не комбинированной терапии ингаляционными ГК и β2>ад>
реномиметиками длительного действия отсутствует, что
подтверждают результаты морфологических исследований
при комбинированном лечении будесонидом с формотеро>
лом и монотерапии будесонидом [23, 30–32].
Ингаляционные β2>адреномиметики длительного дейст>
вия следует назначать до повышения дозы ингаляцион>
ных ГК в тех случаях, когда стандартные дозы последних
не позволяют достичь контроля БА. Поскольку длительная
терапия ингаляционными β2>адреномиметиками длитель>
ного действия не оказывает достаточного влияния на пер>
систирующее воспаление дыхательных путей при БА, их
всегда следует применять в сочетании с ингаляционными
ГК [33, 34]. Дополнительное назначение ингаляционных
β2>адреномиметиков длительного действия пациентам,
получающим ингаляционные ГК уменьшает выражен>
ность симптомов (в том числе ночных), улучшает функцию
лёгких, уменьшает потребность в ингаляционных β2>адре>
номиметиках короткого действия, а также снижает часто>
ту обострений [35–39].
В настоящее время существуют убедительные данные, что
ингаляционные ГК и β2>адреномиметики длительного дей>
ствия обладают комплементарным (взаимно усиливаю>
щим) механизмом действия [40–43]. ГК могут оказывать
несколько эффектов на β2>адренорецепторы, в частности,
способствовать поддержанию их высокой чувствительнос>
ти и увеличивать синтез протеина β2>адренорецептора на
уровне транскрипции генов [44]. С другой стороны, в ходе
каскада биохимических реакций, возникающих при связы>
вании β2>адреномиметика длительного действия с β2>адре>
норецептором, происходит активация митоген>активируе>
мой протеинкиназы [45]. Последняя фосфорилирует неак>
тивный глюкокортикоидный рецептор, что повышает его
чувствительность [46, 47] (рис. 2).
Включение ингаляционного β2>адреномиметика длитель>
ного действия в схему лечения больных, у которых БА не
удаётся контролировать низкими или высокими дозами
ингаляционных ГК, более эффективно, чем увеличение
дозы ингаляционных ГК в 2 раза и более [38, 40, 41]. Ин>
галяционные β2>адреномиметики длительного действия
также можно применять для профилактики бронхоспазма,
спровоцированного физической нагрузкой, поскольку
они обеспечивать более длительный защитный эффект,
чем ингаляционные β2>адреномиметики короткого дейст>
вия [48]. Быстрое начало и большая продолжительность

Рис. 2. Эффект формотерола на рецепторы ГК [46]
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действия формотерола позволяет больным с бронхокон>
стрикцией, вызванной физической нагрузкой, более пол>
но участвовать в целом ряде видов деятельности, от еже>
дневных занятий, не требующих усилий, до интенсивных
физических нагрузок [4].
Дети хорошо переносят длительное лечение формотеро>
лом в сочетании с базисной противовоспалительной
терапией, а также его применение по требованию. По>
бочные эффекты формотерола сопоставимы с таковыми
β2>адреномиметиков короткого действия, причём воз>
никают они достаточно редко [4, 12, 14, 30]. Стимуляция
β2>адренорецепторов сосудов приводит к снижению диа>
столического артериального давления и тахикардии. Ме>
таболические изменения (гипокалиемия) могут привести
к удлинению интервала QT, что, в свою очередь, предрас>
полагает к развитию сердечной аритмии. Стимуляция β2>
адренорецепторов скелетной мускулатуры вызывает
тремор. У больных сахарным диабетом рекомендуют до>
полнительный контроль концентрации глюкозы в крови.
Побочные эффекты могут усиливаться при совместном
применении с другими симпатомиметиками. β2>адренобло>
каторы могут ослаблять действие формотерола. Одновре>
менное назначение ксантинов, ГК, диуретиков может уси>
лить гипокалиемическое действие препарата. При назна>
чении формотерола пациентам, получающим ингибиторы
моноаминооксидазы или трициклические антидепрессан>
ты, возможно усиление его действия на сердечно>сосудис>
тую систему. Одновременное применение формотерола с
хинидином, сердечными гликозидами, дизопирамидом,
прокаинамидом, фенотиазинами, антигистаминными пре>
паратами и трициклическими антидепрессантами может
сопровождаться удлинением интервала QT и повышением
риска развития желудочковых аритмий.
Цель нашего исследования заключалась в оценке эффек>
тивности сочетанного применения β2>адреномиметика
длительного действия формотерола (Форадила) и ингаля>
ционного ГК флутиказона (Фликсотида), и двух комбини>
рованных препаратов — салметерола + флутиказона (Се>
ретид) и формотерола + будесонида (Симбикорт), при БА
среднетяжёлого и тяжёлого течения у детей. Наш опыт
применения бронходилататоров пролонгированного дей>
ствия также показывает их высокую эффективность и бе>
зопасность.
Под наблюдением находилось 35 детей в возрасте 6–17 лет
с БА среднетяжёлого и тяжёлого течения, у которых контро>
ля заболевания на фоне монотерапии ингаляционными ГК
достичь не удалось. В зависимости от назначенных препара>
тов дети были разделены на 3 группы. Пациенты I группы (12
детей) получали формотерол (12 мкг) и флутиказон (125 или
250 мкг) 2 раза в сут, II группы (11 детей) — салметерол +
флутиказон (100/50 или 250/50 мкг) 2 раза в сут, III группы
(12 детей) — формотерол + будесонид (160/4,5 мкг) по
1–2 ингаляции 2 раза в сут. Дозу препаратов определяли в
соответствии со степенью тяжести заболевания с учётом ре>
комендаций, изложенных в «Глобальной стратегией лечения
и профилактики бронхиальной астмы». Учитывали данные
спирографии, пикфлоуметрии, частоту приступов затрудне>
ния дыхания, физикальные данные бронхообструкции, час>
тоту сердечных сокращений, дополнительное применение
короткодействующих β2>адреномиметиков (сальбутамола),
системных ГК. Также анализировали показатели иммунного
ответа (уровни общего IgE, цитокинов в крови).
На фоне лечения отмечено значимое снижение частоты
эпизодов затруднения дыхания, выраженности дневных и
ночных симптомов БА, увеличение показателей спирогра>
фии и утренней и вечерней пиковой скорости выдоха,

уменьшение показателей суточной лабильности бронхов
(рис. 3–5). У подавляющего большинства больных необхо>
димость в дополнительном назначении сальбутамола, пе>
роральных теофиллинов, системных ГК не возникла.
Нежелательные явления (головокружение, тремор, тахи>
кардия, кашель, першение в горле) на фоне проводимой
терапии были минимальными и не потребовали отмены
препарата. Установлено значимое снижение концентра>
ции в сыворотке крови IgE, интерлейкина 4, интерлейки>
на 13, повышение — интерферона γ, интерлейкина 10, ин>
терлейкина 12 (рис. 6–7). Выявленные изменения цито>
кинового статуса свидетельствуют о переключении им>
мунного ответа с Th2> на Th1>тип.
Выявлено, что комбинированная терапия указанным пре>

паратом эффективна и безопасна у детей со среднетяжё>
лой и тяжёлой персистирующей БА, не достигших контроля
на фоне монотерапии ингаляционными ГК. 
Таким образом, применение формотерола показано при
среднетяжёлой и тяжёлой БА в качестве базисной тера>
пии в сочетании с ингаляционными ГК, а также для профи>
лактики бронхоспазма, вызываемого ингаляцией аллер>
генов, холодным воздухом или физической нагрузкой.
Возможно использование препарата по потребности для
облегчения симптомов БА.

Рис. 3. Динамика утренних показателей пиковой скорости
выдоха по отношению к норме за 6 мес лечения, %

Рис. 4. Динамика суточной лабильности бронхов, %
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Рис. 5. Достижение контроля над симптомами бронхиальной астмы у пациентов в группах

Рис. 6. Динамика концентрации интерлейкина 4 и интерлейкина 13 в сыворотке крови

* p < 0,05 по сравнению с исходными данными.

Рис. 7. Динамика концентрации интерлейкина 10 (ИЛ 10), интерлейкина 12 (ИЛ 12) и интерферона γ (ИНФ γ ) в сыворотке крови

* p < 0,05,  ** p < 0,01 по сравнению с исходными данными.
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