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Заболевания органов дыхания являются одним из наиболее актуальных разделов 
клинической медицины и имеют не только медицинское, но и социальное значение.

Среди общей заболеваемости в детском возрасте болезни органов дыхания многие годы 
неуклонно занимают лидирующее положение, составляя более половины всех болезней, 
свойственных детям. Значительную долю в структуре неспецифических болезней органов 
дыхания у детей имеет острый бронхит и его различные клинические формы.

В настоящее время Американской академией педиатров (American Academy of Pediatrics, 
ААP) и Шотландской межколлегиальной сетью обмена рекомендациями (Scottish Intercol-
legiate Guidelines Network, SIGN) были опубликованы первые международные руководства 
по диагностике и лечению острого бронхиолита у детей, вызванных РС-инфекцией, с точки 
зрения доказательной медицины. 

Особо следует отметить, что доказательная медицина развенчала массу медицинских 
мифов. И то, что числилось очевидным и незыблемым и кочевало из руководства в руководство 
в виде классических примеров, оказалось неочевидным, негодным и даже вредным.

Специалистами Оксфордского центра доказательной медицины были разработаны 
критерии для определения уровня доказательности и степени достоверности клинических 
рекомендаций, которые представлены ниже. Именно с позиций представленных критериев 
рассмотрим современные подходы к диагностике и лечению бронхита и бронхиолита у детей.

Степень достоверности рекомендаций
(Oxford Centre for Evidence-based Medicine Grades of Recommendation, 2001)

Примечание. GPP – хорошее клиническое указание. 

Категория Рекомендации

A (уровень доказательств 
Ia, Ib)

Высокий уровень достоверности, информация основана на результатах нескольких 
РКИ с совпадением результатов, обобщенных в систематических обзорах

B (уровень доказательств IIa, 
IIb, III)

Умеренная достоверность, информация основана на результатах нескольких 
независимых клинических испытаний, но не рандомизированных или 
экстраполяции исследований I уровня доказательности

C (уровень доказательств IV) Ограниченная достоверность, информация основана на неконтролируемых 
испытаниях и консенсусе специалистов или экстраполяции исследований II или III 
уровней доказательности

D (GPP – good practice points) Строгие научные доказательства отсутствуют (РКИ не проводились), информация 
основана на мнении экспертов
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Острый бронхит (J20) – общее заболевание организма, которое характеризуется 
воспалительным процессом в бронхах в результате воздействия различных этиологических 
факторов (вирусных или бактериальных инфекций, аллергенов, пылевых частиц, термических 
факторов и др.) и клинически проявляется кашлем, а также образованием мокроты.

Термином «бронхит» обозначают поражения бронхов любого калибра; «бронхиолит» – 
преимущественно мелких бронхов и бронхиол, «трахеит» – трахеи; сочетание поражения 
бронхов и трахеи – «трахеобронхитом».

Эпидемиология. Острый бронхит является одним из наиболее частых заболеваний детского 
возраста. Регистрируемая заболеваемость острым бронхитом составляет около 100 на 1000 детей 
в год. У детей первого года жизни заболеваемость острыми бронхитами составляет 75, у детей 
до 3 лет – 250 на 1000 детей (В.К. Таточенко и соавт., 2001). В США острые бронхиты занимают 
5-е место среди всех заболеваний в практике семейной медицины (Marsland et al., 1976), а их 
распространённость составляет ежегодно 40 случаев на 1000 населения (Macfarlane et al., 2001).

Классификация. Согласно МКБ-10, в группе острого бронхита (J20) различают поражения 
бронхов, вызванные различными этиологическими агентами. В частности, выделяют острый 
бронхит, вызванный Mycoplasma pneumoniae (J20.0), Haemophilus infl uenzae (J20.1), стрептококком 
(J20.2), вирусом Коксаки (J20.3), вирусом парагриппа (J20.4), респираторным синтициальным 
вирусом (J20.5), риновирусом (J20.6), ECHO вирусом (J20.7), а также другими уточненными 
агентами (J20.8), и острый бронхит неуточнённый (J20.9).

Кроме того, в отдельную статистическую группу выделен острый бронхиолит (J21), который 
также классифицируют в зависимости от этиологического фактора. В частности, острый 
бронхиолит, вызванный респираторным синтициальным вирусом (J21.0), другими уточненными 
агентами (J21.8), и острый бронхиолит неуточнённый (J21.9).

В 1981 г. на пленуме Научного совета по педиатрии АМН СССР и пленуме президиума 
правления Всесоюзного общества детских врачей была рассмотрена и рекомендована для 
применения во всех учреждениях детского здравоохранения классификация острых бронхитов. 
Она была основана на представлениях о механизмах возникновения заболевания и наиболее 
адаптирована к зарубежным классификациям острых бронхитов. Согласно этой классификации, 
которая принята и в Украине, выделяют 4 клинических формы бронхитов (табл. 1). В ноябре 
1995 года состоялся симпозиум педиатров-пульмонологов России, а в сентябре 1998 года научная 
конференция педиатров-пульмонологов Украины, на которых было принято решение дополнить 
существующую классификацию острых бронхитов еще двумя клиническими формами. Это 
острый облитерирующий бронхиолит и рецидивирующий обструктивный бронхит (табл. 1).

Этиология. Острый бронхит в большинстве случаев является проявлением респираторно-
вирусной инфекции (табл. 2). 

Таблица 1
Классификация острых бронхитов у детей (1981 г., с дополнениями 1995 и 1998 гг.)

 1. Острый бронхит (простой)
 2. Острый обструктивный бронхит
 3. Острый бронхиолит
  Острый облитерирующий бронхит
 4. Рецидивирующий бронхит
  Рецидивирующий обструктивный бронхит
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Изменения слизистой оболочки бронхов наблюдаются при большинстве ОРВИ, но клиника 
бронхита у грудных детей развивается чаще при PC-вирусной и парагриппозной 3 типа инфекции. 
У старших детей бронхит могут вызывать многие респираторные вирусы, а также микоплазма 
и хламидии. При гриппе А, хотя и поражается эпителий бронхов, симптомы бронхита часто 
затушёвываются токсикозом и наслаивающейся бактериальной пневмонией.

При бронхите на фоне ОРВИ в мокроте возрастает численность бескапсульных H. infl uenzae 
и пневмококков (но не стафилококков). Это, однако, не дает основания говорить об их участии в 
развитии болезни, речь скорее идет о неинвазивном размножении условно-патогенной флоры, 
которое не вызывает характерных для микробного воспаления общих нарушений, а применение 
системных антибиотиков не влияет на течение такого бронхита.

Бактериальные (стафилококковый, псевдомонадный и др.) бронхиты развиваются у детей с 
нарушениями механизмов очищения бронхов: при наличии инородного тела, при интубации, у детей 
с длительной трахеостомой, как следствие привычной аспирации пищи, при муковисцидозе.

Следует отметить, что разные клинические варианты течения острого бронхита имеют различный 
преимущественный спектр этиологически значимых возбудителей, которые, по-видимому, во 
многом предопределяют клинические особенности течения заболевания (табл. 3).

Таблица 2
Этиологическая структура острых бронхитов в детском возрасте

Таблица 3
Спектр этиологически значимых микроорганизмов в зависимости 

от клинического варианта бронхита

Возраст Микроорганизмы Частота, %
Новорожденные Цитомегаловирус, энтеровирусы, 

герпес-вирусы
45-50

До 2 лет Аденовирусы 15-20
Респираторно-синтициальный вирус 50-60

2-5 лет Вирусы парагриппа (типы 3,1) 10
Аденовирусы 15-20
Респираторно-синтициальный вирус 50-60
Вирусы гриппа (А и В) 10

Старше 5 лет Вирусы гриппа (А и В) 20
Аденовирусы 25
Риновирусы 40
Mycoplasma pneumoniae 3-5
Chlamydia pneumoniae 5-7
Bordetella pertussis 3
Haemophilus infl uezae 5
Streptococcus pneumoniae 6

Клиническая форма бронхита Наиболее вероятные возбудители
Острый простой бронхит В 90% случаев вирусная инфекция (PC-вирусы, вирусы парагриппа 3 типа, 

гриппа А и В, аденовирусы, риновирусы); 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae (до 5%); 
H. infl uenzae, S. pneumoniae (до 5%)

Острый обструктивный бронхит PC-вирусы, вирусы парагриппа 3 типа (до 65-75%); 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae

Острый бронхиолит РС-вирусы (до 75%), 
вирусы парагриппа 3 типа (до 7%), 
аденовирусы (до 5%)

Острый облитерирующий бронхиолит Аденовирусы (3, 7 и 21 типа), вирусы гриппа, кори, коклюша
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Промышленное загрязнение атмосферного воздуха (СО2, окиси азота, дым), пассивное 
курение, печи, дровяные и газовые плиты, способствуя развитию гиперреактивности бронхов, 
играют важную роль в качестве факторов, ведущих к развитию бронхита. Их действие особенно 
сильно проявляется у детей первых 6 лет жизни; заболеваемость острыми и рецидивирующими 
формами бронхита может быть чутким индикатором неблагополучия в состоянии воздуха.

Острый простой бронхит – форма поражения бронхов, при которой признаки обструкции 
дыхательных путей клинически не выражены.

Патогенез. Острый простой бронхит возникает, как правило, при воздействии вирусов, 
имеющих тропизм к эпителию дыхательных путей, и характеризуется катаральным бронхитом. 
Вирусы размножаются и повреждают эпителий, вызывая его дистрофию, нарушение связей 
между отдельными клетками и отторжение. В просвете бронхов появляется серозный экссудат 
с примесью макрофагов, лейкоцитов и эпителиальных клеток. При этом угнетаются барьерные 
свойства стенки бронхов и создаются условия для развития воспалительного процесса 
бактериальной этиологии (интраламинарного). 

Основные патогенетические звенья и морфологические изменения, характеризующие 
развитие острого бронхита, представлены в табл. 4.

Большое значение в развитии воспалительной реакции при остром простом бронхите 
имеют ферментативные реакции, обусловленные фосфолипазами (Pniewska, Pawliczak, 2013)

Фосфолипаза – фермент, который гидролизует фосфолипиды. В зависимости от положения 
гидролизуемой связи в фосфолипиде различают 4 основных класса фосфолипаз: A, B, C и D 
(рис.1).

Фосфолипаза A2 (КФ 3.1.1.4) – тип фосфолипазы, гидролизующей ацильную цепь 
фосфолипида в sn-2 положении. При действии фосфолипазы А2 на фосфолипид образуется 
2-лизофосфолипид и жирная кислота. В sn-2 положении фосфолипида могут находиться 
различные жирные кислоты, включая арахидоновую и эйкозапентаеновую кислоты (Burke, 
Dennis, 2009).

 

Таблица 4
Первичные и вторичные морфологические изменения,

возникающие в бронхах при вирусных инфекциях (Couvreur et al.,1980)
Первичные изменения Вторичные изменения

Десквамация эпителия Развитие грануляционной ткани
Клеточная инфильтрация (преимущественно лейкоциты и 
макрофаги)

Нарушение структур эластических и мышечных 
элементов

Эпителиальный некроз Локальные фиброзирующие процессы
Гиперсекреция слизи Дальнейшее сужение просвета бронхов
Экссудация фибрина
Сужение просвета бронхов и бронхиол
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Фосфолипазы А2 включают несколько не связанных белковых семейств с общей 
ферментативной активностью. Два наиболее важных семейства – это секретируемые и 
цитозольные фосфолипазы А2 (Linkous, Yazlovitskaya, 2010).

Секретируемые (экстраклеточные) формы фосфолипаз А2 были выделены из различных 
ядов змей и пчел. Они также находятся во всех тканях млекопитающих и в бактериях. 
Активность этих фосфолипаз требует наличия кальция. Панкреатическая фосфолипаза А2 
относится к ферментам пищеварения и участвует в переваривании липидов пищи (Burke, Den-
nis, 2009; Linkous, Yazlovitskaya, 2010). 

Цитозольные (внутриклеточные) фосфолипазы, также как и внеклеточные, относятся к 
кальций-зависимым ферментам. Структурно, однако, они сильно отличаются от секретируемых 
фосфолипаз. Как правило, они значительно крупнее (более 700 аминокислот) и содержат С2 
домен, который направляет фермент к клеточной мембране. Эти фосфолипазы в основном 
участвуют в клеточных сигнальных путях, таких как воспалительная реакция (Pniewska, Paw-
liczak, 2013). 

Под действием конечных продуктов перекисного окисления липидов активируется фермент 
фосфолипаза А2, субстратом для которой являются фосфолипиды клеточных мембран. После 
гидролиза и отщепления от фосфолипидов свободных жирных кислот образуются медиаторы 
широкого спектра клеточных процессов провоспалительного характера. В итоге образование 
продуктов гидролиза фосфолипидов с участием фосфолипазы А2 способствует тканевому 
воспалению и нарушению гемостаза (В.В. Братусь, Т.В. Талаева, 2002; Е.В. Самойлова и соавт., 
2010).

При заражении вирусными и бактериальными патогенами, цитозольная фосфолипаза 
А2 (cPLA2) расщепляет фосфатидилхолин с образованием лизофосфатидилхолина 
(LPC) и арахидоновой кислоты (рис.2). Арахидоновая кислота затем метаболизируется 
до гидропероксиэйкозатетраеновой кислоты (HPETE) или простагландина H2 (PGH2) по 
липоксигеназному или циклооксигеназному пути соответственно (Linkous, Yazlovitskaya, 
2010).

Рис.1. Фосфолипазы и их роль в метаболизме липидов
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В последующем, из PGH2 образуются тромбоксан А2 (TXA2) и дополнительные 
простагландины (PGE2, PGI2, PGD2 и др.), из HPETE образуются лейкотриены (рис.2). Указанные 
субстанции (TXA2, простагландины, лейкотриены) активируют воспалительную реакцию. 
Воспаление так же регулируется LPC. LPC может быть преобразован в фактор активации 
тромбоцитов (PAF) через ацетил-КоА и LPC-ацетилтрансферазу (LPCAT). PAF регулирует 
агрегацию тромбоцитов и стимулирует воспаление. В результате преобразования LPC путум 
фосфорилирования формируются киназы (Akt и ERK1/2). Активация этих сигнальных путей 
способствует увеличению жизнеспособности (рис.2). 

 

Основные клинические эффекты клеточных медиаторов воспаления связаны, прежде 
всего, с эффектами лейкотриенов. В частности, они вызывают спазм бронхов, увеличение 
проницаемости сосудов, хемотаксис, гиперпродукцию слизи и стимуляцию высвобождения 
цитокинов. Кроме того, простагландины вызывают спазм бронхов, увеличение проницаемости 
сосудов (за счет вазодилатации, экссудации), модуляцию воспалительного процесса и 
потенцирование развития отека.

В тяжелых случаях, связанных с гриппом осложнений, патологические проявления 
являются результатом сложных биологических явлений, таких как индукция апоптоза, 
активация макрофагов, окислительное повреждение тканей и более высокое содержание 
провоспалительных цитокинов (Uchide, Toyoda, 2011). При этом патогенез (рис.3) тяжелых, 
связанных с гриппом, осложнений включает в себя не только апоптоз клеток, опосредованый 
репликацией вируса в инфицированных клетках, но и повреждением неинфицированных клеток 
супероксидными анионами, которые образуются из активированных фагоцитов (макрофаги, 

Рис.2. Последствия активации цитозольной 
фосфолипазы (cPLA2) в ответ на вирусы, 
бактерии и ионизирующее излучение 
(Linkous, Yazlovitskaya, 2010).

Примечание: АА – арахидоновая кислота; 
LPC – лизофосфатидилхолин; PAF -  фактор
активации тромбоцитов.
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нейтрофилы) (Uchide, Toyoda, 2011). Как показано на рис.3, клетки-хозяева выделяют цистеин-
цистеин (C-C) хемокины, которые, в первую очередь, нацелены на моноциты (например, 
хемоаттрактант моноцитов-1 (МСР-1), экспрессия нормальных Т-клеток (RANTES) и секреция 
макрофагами воспалительного белка (MIP-1α/β ) и моноцитов, индуцирующих фактор 
дифференцировки (MDI), а также синтез интерлейкина-6 (IL-6), фактора некроза опухоли-α 
(TNF-α) и интерферона-β (IFN-β) в ответ на репликацию рсепираторных вирусов, особенно 
вируса гриппа. C-C хемокины действуют на незрелые моноциты, циркулирующие в кровотоке 
и накапливаются в месте инфекции. MDI действует на функционирование моноциты, которые 
в результате дифференцировки способны к фагоцитозу и образованию супероксидных 
анионов (Uchide, Toyoda, 2011). Эти супероксидные анионы вызывают повреждение в 
неинфицированных клетках, вызывая обширные повреждения тканей, наблюдаемые при 
тяжёлых, связанных с гриппом осложнений. Таким образом, было высказано предположение, 
что лекарственные средства с противовирусной и антиоксидантной активностью могут быть 
препаратами выбора для лечения больных с такими вирусными бронхитами (Uchide, Toyoda, 2011).

 

Критерии диагностики. Основной симптом острого простого бронхита – кашель, в начале 
заболевания сухой, а через 1–2 дня влажный, с увеличивающимся количеством мокроты. 
Бронхиту сопутствует и трахеит, при котором возникает чувство давления или боли за грудиной. 
Клинические признаки обструкции отсутствуют. Мокрота чаще имеет слизистый характер, 
на 2-й неделе она может приобретать зеленоватый цвет (примесь фибрина), что не является 
признаком бактериального воспаления (Gonzales et al., 1999). Кашель длится обычно до 2 

Рис.3. Повреждение тканей во время вирусной инфекции, обусловленной вирусами гриппа
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недель. Более длительный кашель наблюдается у грудных детей при PC-вирусной инфекции, 
а у более старших – при микоплазменной и аденовирусной. При трахеите и трахеобронхите с 
фибринозными наложениями кашель может беспокоить в течение 4—6 недель при отсутствии 
других симптомов.

Диагностические критерии острого (простого) бронхита состоят из сочетания следующих 
признаков:

1. Кашель, который в начале заболевания имеет сухой, навязчивый характер, а на 2-й неделе 
становится мягче, влажным, продуктивным и постепенно исчезает.

2. При осмотре у детей, больных острым (простым) бронхитом, не выявляются признаки 
дыхательной недостаточности и симптомы интоксикации. Отсутствует дыхательная 
недостаточность: одышка не выражена, вспомогательная мускулатура не участвует в 
акте дыхания, цианоз отсутствует.

3. При пальпации и перкуссии изменения в легких обычно отсутствуют.
4. Аускультативно отмечается жесткое дыхание, удлиненный выдох. Хрипы 

выслушиваются, как правило, с обеих сторон в разных отделах легких, изменяются при 
кашле. В начале заболевания они сухие, а затем появляются незвучные, влажные мелко-, 
средне- и крупнопузырчатые хрипы соответственно диаметру поражённых бронхов.

5. Изменения гемограммы непостоянны и малоинформативны. Гематологические 
изменения во многом зависят от этиологии острого бронхита. В частности, иногда 
гемограмма позволяет решить вопрос о преимущественно вирусной (лимфоцитоз), 
бактериальной (лейкоцитоз, нейтрофилез, сдвиг в лейкоцитарной формуле влево) 
или аллергической (эозинофилия) природе бронхита. Кроме того, гематологические 
изменения могут проявляться увеличением СОЭ.

6. На рентгенограмме проявления острого простого бронхита неспецифичны и связаны в 
основном с изменением легочного рисунка. При этом наблюдается усиление легочного 
рисунка по ходу бронхолегочных структур, особенно в прикорневых и нижнемедиальных 
отделах. Отмечается перибронхиальная, периваскулярная инфильтрация (размытость 
контуров, нечеткость элементов легочного рисунка), также имеется реакция корней 
легких (увеличение интенсивности, потеря структурности, некоторое расширение).

Однако следует отметить, что рентгенография органов грудной клетки оправдана только 
при подозрении на пневмонию, возможной аспирации инородного тела, а также диагностики 
бронхолегочного процесса специфической природы или онкологического заболевания. Кроме 
того, показанием к проведению рентгенографии при остром простом бронхите является 
наличие длительного кашля (более 2-3 недель), стойких односторонних локальных катаральных 
явлений при аускультации.

Бронхоскопическое исследование при бронхите выполняется только при наличии 
специальных показаний, к ним можно отнести: затяжное течение заболевания, связанное 
с нарушением дренажной функции бронхов, мукостазом, снижением эффективности 
кашлевого рефлекса; осложненные варианты течения бронхита; локальные формы бронхита; 
необходимость проведения дифференциальной диагностики с другими бронхолегочными 
заболеваниями, протекающими с поражением бронхов; необходимость исключения аспирации 
инородного тела.
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Эндоскопическая картина заболевания зависит от этиологии бронхита. Так, для 
вирусных бронхитов характерен распространённый катаральный эндобронхит различной 
выраженности. Рельеф слизистой оболочки бронхов обычно не изменен. Она умеренно отечна, 
ярко гиперемирована, неравномерно покрыта тонким слом прозрачной слизи. Бронхиальные 
шпоры незначительно расширены. Для бронхитов бактериальной природы характерна более 
выраженная степень воспалительных изменений – распространённый катарально-гнойный 
эндобронхит: отек, потеря рельефности, яркая гиперемия слизистой оболочки, расширение 
бронхиальных шпор, некоторое сужение просветов долевых бронхов. Патологический 
секрет имеет слизисто-гнойный характер. В зависимости от реологических свойств он может 
заполнять просветы бронхов или располагаться пристеночно в виде густых капель, слоистых 
наложений.

Лечение острого бронхита обычно проводится в амбулаторных условиях. Однако 
некоторые варианты болезни могут потребовать госпитализации. В частности, показаниями к 
госпитализации являются:

• тяжелые бронхиты бактериальной этиологии, распространённые формы заболевания; 
• бронхиты с выраженными проявлениями интоксикации;
• осложнённые варианты бронхитов – с выраженными проявлениями мукостаза, 

нарушением проходимости бронхов, формированием ателектазов и др.;
• бронхиолиты (у детей в возрасте до 1 года госпитализация показана в экстренном 

порядке в связи с опасностью развития угрожающего жизни состояния);
• тяжелые варианты острого обструктивного бронхита (особенно рефрактерных к лечению 

в амбулаторных условиях);

Таблица 5
Особенности клинических проявлений острых бронхитов у детей 

в зависимости от этиологии.
Этиология Клинические особенности

Гриппозная Глубокие повреждения бронхов, геморрагический синдром, выраженный токсикоз, 
гипертермия, озноб, мышечные боли, артралгии, тошнота, рвота, судороги, 
менингеальные симптомы

Аденовирусная Длительный субфебрилитет (до 10-12 дней), обильные серозно-слизистые выделения из 
носа, конъюнктивит

Парагриппозная Развиваются подушкообразные разрастания преимущественно в мелких бронхах, 
которые суживают просвет, постепенное начало, выраженные катаральные явления, 
интоксикация выражена мало, склонность к затяжному течению

РС-инфекция Обилие пенистой полужидкой мокроты, выраженные катаральные явления, склонность к 
затяжному течению

Риновирусная Выраженные явления ринита с обильными серозными выделениями

Микоплазменная Чаще наблюдается в конце лета и ранней осенью, высокая лихорадка, но без 
токсикоза, выраженные катаральные явления, резкий сухой кашель, конъюнктивит 
(без выпота), иногда выраженная обструкция, длительный субфеб-рилитет (до 14 
дней)

Хламидийная
Chlamydia trachomatis

Встречается у детей до 6 мес, протекает без обструкции, выраженной одышки, токсикоза. 
Часто возникает пневмония в периоде новорожденности

Chlamydia pneumoniae Чаще у подростков, протекает с обструкцией, без лихорадки и минимальной продукцией 
слизи; шейный лимфаденит
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• рецидивирующие бронхиты (с лечебно-диагностической целью);
• бронхиты, протекающие на фоне тяжёлых соматических заболеваний (поражение ЦНС, 

ИДС, аномалий и пороков развития органов и систем, хронических заболеваний);
• госпитализация может быть показана детям первого года жизни с низкими показателями 

здоровья из-за опасности развития осложнений, прежде всего пневмонии;
• показания к госпитализации могут иметь социальный характер.
Режим. Нетяжёлые варианты бронхитов, как правило, не требуют специального лечебного 

режима, однако целесообразен домашний режим в течение всего острого периода болезни. Для 
ребенка с заболеванием дыхательных путей важны: голосовой покой, пребывание в помещении 
с относительно высокой влажностью, частое проветривание. Увлажнение помещения может 
быть достигнуто применением различных увлажнителей воздуха, завешиванием батарей 
центрального отопления толстой тканью, пропитанной водой.

При оказании медицинской помощи детям, больным острым бронхитом необходимо 
обязательное увлажнение воздуха в помещении и введение дополнительной жидкости (объем 
в 1,5–2 раза превышающий суточную потребность). Эти простые мероприятия существенно 
влияют на эффективность терапии.

Питание. Детям, страдающим бронхитами, специальной лечебной диеты не требуется, 
но питание должно быть полноценным, богатым витаминами. Важно предусмотреть, чтобы 
с пищей поступало оптимальное количество белков, жиров, углеводов, минеральных солей, 
необходимых ребенку по возрасту.

Целесообразно включение в ежедневный рацион свежих овощей и фруктов, а при 
невозможности (в зимнее время) – применение поликомпонентных витаминных препаратов 
и микроэлементов. Важным компонентом диеты могут быть продукты, содержащие 
полиненасыщенные жирные кислоты (для оптимизации метаболизма липидов в условиях 
воспаления). Детям с пищевой аллергией показана диета с исключением продуктов, содержащих 
причинно значимые антигены.

При бронхитах большое значение имеет питьевой режим, поскольку вода является основным 
компонентом мокроты (95%). При недостатке воды в организме изменяются реологические 
свойства мокроты в сторону увеличения её вязкости, что способствует мукостазу, нарушению 
проходимости бронхов, затяжному и осложненному течению заболевания. Восполнение 
водного баланса при бронхитах может быть проведено чаем, фруктовыми соками, щелочными 
минеральными водами, ягодными морсами и др.

Медикаментозное лечение острого простого бронхита у детей, как правило, включает 
комплекс лечебных мероприятий и складывается из этиотропного, патогенетического и 
симптоматического лечения.

Этиотропная терапия назначается с учётом того, что в 90–92% случаев причиной 
острых бронхитов является вирусная инфекция, поэтому современная стратегия этиотропной 
терапии заключается в применении специфической противовирусной терапии и минимизации 
употребления антибиотиков. 

Поскольку бронхиты в подавляющем большинстве случаев имеют вирусную этиологию, 
определенную роль в лечении могут играть противовирусные препараты. Однако широкого 
распространения противовирусная терапия в лечении бронхитов у детей в настоящее время не 
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получила. Это связано с тем, что препаратов, обладающих специфической противовирусной 
активностью, разрешенных к применению в детской практике, в настоящее время немного, 
основным условием их эффективности является раннее назначение (с появления первых 
симптомов заболевания), что не всегда возможно; многие препараты дают серьезные побочные 
эффекты. Имеет значение и экономическая сторона вопроса организации противовирусной 
терапии, поскольку технологический процесс создания большинства противовирусных средств 
является весьма дорогостоящим.

Противовирусные препараты на фоне бронхита могут быть показаны:
• при среднетяжёлой и тяжёлой формах вирусной инфекции, осложнённой бронхитом;
• у детей, находящихся на ИВЛ;
• для профилактики бронхитов в группе часто и длительно болеющих детей;
• для профилактики и лечения недоношенных детей;
• в комплексном лечении рецидивирующих форм бронхитов.
К противовирусным препаратам, разрешённым в педиатрической практике, относятся 

лекарственные средства различных фармакологичеких групп. Однако у большинства ранее 
применявшихся противовирусных препаратов нет доказательной базы (арбидол, дибазол, 
оксолин, флореналь, интерферон носовые капли и др.) (М.С. Савенкова, 2012).

На сегодняшний день для лечения и профилактики гриппа ВОЗ рекомендовано применение 
препаратов только этиотропного действия: блокаторов ионных каналов (римантадина, 
амантадина) и ингибиторов нейраминидазы (осельтамивира и занамивира). Препараты 
адамантанового ряда блокируют ионные каналы, образуемые М2 белком вируса гриппа 
А. Применение препаратов адамантанового ряда ограничено в связи с отсутствием их 
эффективности на вирус гриппа В. Ремантадин действует на вирусы сезонного гриппа А и не 
влияет на вирусы гриппа В (М.С. Савенкова, 2012).

Диагноз острого простого бронхита не должен быть безусловным показанием к применению 
антибиотиков [B] (Smucny et al., 1998; Coco, Mainous, 2005;Braman, 2006).

Однако, несмотря на это, при острых бронхитах антибиотикотерапия применяется довольно 
широко. Об этом свидетельствуют результаты многочисленных исследований (табл. 6).

О.И. Пикуза и соавт. (2002), проведя специальное исследование, показали, что 
антибактериальная терапия острых бронхитов применяется необоснованно широко, причём 
нередко в несоответствующих дозировках. При анализе влияния антибактериальной терапии 
на показатели течения ОРИ выявлена нецелесообразность её широкого использования: 
увеличивается длительность заболевания, повышается частота бактериальных осложнений и 
риск возникновения побочных лекарственных реакций (табл.7).

Таблица 6
Частота использования антибиотиков у детей, больных острым бронхитом.

Источник Частота, %
Mainous et al., 1996 79
Hamm et al., 1996 50
O'Brien et al., 1998 88
Taytard et al., 2001 95
Esposito et al., 2001 85
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Примечание: * - р<0,05; ** - р<0,01

Образовательные мероприятия в двухлетний срок в условиях г. Казани привели к двукратному 
сокращению (с 65,7 до 35,2%) использования антибактериальных средств при лечении детей с 
ОРЗ и уменьшению суммарной лекарственной нагрузки (О.И. Пикуза и соавт., 2002).

Согласно рекомендаций В.К. Таточенко и соавт. (2000), показания к назначению 
антибактериальных препаратов при остром простом бронхите могут быть следующими:

1. Детям первых 6 месяцев жизни.
2. Тяжёлое течение бронхита (нейротоксикоз и др.).
3. Наличие отягощённого преморбидного фона (родовая травма, недоношенность, гипотрофия 

и др.).
4. Наличие активных очагов хронической инфекции (тонзиллит, отит и др.).
5. Подозрение на наслоение бактериальной инфекции:
• лихорадка с температурой тела выше 39°С;
• вялость, отказ от еды и питья;
• выраженные признаки интоксикации;
• появление одышки:
 до 11 мес – более 50 дыханий в мин;
 11 мес – 5 лет – более 40 дыханий в мин;
 6–16 лет – более 28 дыханий в мин;
• асимметрия хрипов;
• лейкоцитоз, ускоренная СОЭ.
По мнению Tackett и Atkins (2012), антибиотики при остром бронхите следует назначать 

при подозрении на коклюш, повышении уровня прокальцитонина и С-реактивного белка, 
продолжительности острого респираторного заболевания более 1 недели, а также пациентам 
высокого риска, при наличии коморбидных заболеваний сердца и легких (хроническая сердечная 
недостаточность, астма и др.).

Следовательно, системную антибактериальную терапию следует проводить только при наличии 
обоснованных показаний, а также документированных микоплазменных и хламидийных бронхитов 
(используются макролиды). 

Патогенетическая терапия. Программа патогенетического лечения должна строиться 
индивидуально у каждого конкретного больного с учетом возраста, ведущих симптомов заболевания, 
характера и особенностей течения, наличия осложнений.

Основные задачи патогенетического лечения острого простого бронхита:

Таблица 7
Показатели течения ОРЗ у детей при различных видах лечения

(О.И. Пикуза и соавт., 2002)

Показатель
Антибактериальные препараты в терапии

использовались (n=57) не использовались (n=68)

Средняя длительность заболевания, сут 11,79+0,49* 8,37+0,31**

Доля больных, выздоровевших к 7-му дню заболевания 12,3+4,4* 42,6+6,0**

Осложнения и прогрессирование заболевания, % 21,1+5,4* 8,1+3,2*

Побочные лекарственные реакции, % 8,8+3,7 -
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• подавление воспаления слизистой оболочки дыхательных путей;
• нормализация функции секреторного аппарата и работы мукоцилиарного транспорта;
• влияние на кашлевой рефлекс;
• восстановление бронхиальной проходимости (устранение обструкции бронхов).
Противовоспалительная терапия. Воспаление при бронхитах следует рассматривать как 

реакцию слизистой оболочки дыхательных путей в ответ на воздействие инфекционных или 
неинфекционных раздражителей, направленную на элиминацию причинно значимого агента из 
организма и ограничение патологического процесса.

Современная противовоспалительная терапия должна быть направлена не только на подавление 
и элиминацию из организма повреждающего агента (микробиоты), но и на снижение проявлений 
интенсивности уже запущенной воспалительной реакции путем блокады выработки биологически 
активных веществ – медиаторов воспаления. Доказано, что именно неконтролируемая продукция 
медиаторов воспаления и их концентрация в слизистой оболочке бронхов может играть решающую 
роль в морфологической перестройке эпителия дыхательных путей, формировании осложнённых, 
рецидивирующих форм заболевания, хронизации воспалительного процесса.

Относительно новым, не антибактериальным, тройным к эпителию дыхательных путей 
противовоспалительным препаратом, широко используемым для лечения разнообразных 
клинических вариантов острых и хронических бронхитов, является эреспал (фенспирид).Эреспал 
оказывает многоплановое действие на патогенез воспаления, близкое по механизму действия к 
кортикостероидам, но не дает побочных эффектов, характерных для стероидной терапии, так как не 
влияет на функцию системы гипоталамус – гипофиз – кора надпочечников.

Основой противовоспалительного воздействия эреспала является блокада транспорта в клетки 
ионов кальция (Ca2+), необходимых для активации фосфолипазы А2. Снижение активности 
фосфолипазы А2 ингибирует каскад арахидоновой кислоты из фосфолипидов клеточных 
мембран, что ведет к снижению выработки её провоспалительных производных (лейкотриенов, 
простагландинов и др.) и блокаде их клинических эффектов (рис.4).

Фармакологические эффекты эреспала неспецифичны. Он оказывает патогенетическое 
воздействие на ключевые звенья воспалительного процесса независимо от этиологии бронхита.

 

Рис.4. Механизм действия эреспала 
при воспалении
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Эреспал действует как непосредственно на воспалительный процесс в дыхательных путях, 
так и на процессы, сопутствующие инфекционному и аллергическому воспалению.

К основным эффектам эреспала можно отнести воздействие на сосудистый и клеточный 
компонент воспаления, что способствует уменьшению проницаемости стенок сосудов, 
экссудации и отека (рис.4).

Кроме того, эреспал осуществляет частичную блокаду α1-адренорецепторов, уменьшающую 
гиперсекрецию слизи (рис.5). Оказывает влияние на проходимость бронхов за счет 
спазмолитического действия на гладкую мускулатуру бронхов и улучшение мукоцилиарного 
клиренса. Проявляет антагонистическую активность на уровне H1-гистаминовых рецепторов, 
снижающую синтез и ингибирующую действие гистамина (рис.5), а также уменьшает 
лейкоцитарную инфильтрацию и эффективно уменьшает интенсивность кашля.

 

Доказана высокая эффективность препарата при всех клинических вариантах бронхита 
у детей (Е.В.Середа и соавт., 2001; В.Г. Майданник и соавт., 2007; Г.А. Самсыгина, 2011). 
Эреспал эффективен в лечении простых и обструктивных бронхитов самой разной этиологии 
и характера течения (острых, рецидивирующих, обострениях хронического бронхита). Он 
может применяться в виде монотерапии (при легких формах заболевания), в комплексе с 
антибактериальными препаратами (при среднетяжелых и тяжелых формах инфекционных 
бронхитов), в форме последовательного лечения после проведения курса антибиотика (при 
затяжных вариантах бронхитов).

Многолетний опыт использования эреспала (фенспирида) педиатрами свидетельствует 
о том, что данный препарат, благодаря своей клинической эффективности и безопасности, 
остается высоко востребованным при лечении ОРЗ у детей. Результаты клинических 
испытаний подтверждают, что эреспал (фенспирид) сокращает длительность кашля, оказывает 
антибронхокострикторный эффект, ускоряет сроки выздоровления и во многих случаях 
уменьшает потребность в дополнительном назначении других лекарственных средств, 
что обеспечивает экономию средств и способствует решению проблемы полипрагмазии в 
педиатрии (Т.В. Спичак, 2012).

Эреспал зарегистрирован в двух лекарственных формах: сироп и таблетки. У детей старше 
2-х лет эреспал назначается в виде сиропа. Препарат следует принимать до еды. Рекомендованная 
суточная доза для детей 4 мг/кг массы тела (2 мл/кг). Суточную дозу необходимо разделить на 
2-3 приема.

Рис. 5. Механизмы противовоспа-
лительного действия эреспала (В.Ф. 
Учайкин и др., 2001)
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• С 2 до 12 лет:
 - если масса тела менее 10 кг – суточная доза составляет от 2 до 4 чайных ложек сиропа 

(10-20 мл) в сутки;
 -если масса тела более 10 кг – суточная доза составляет от 2 до 4 столовых ложек (30-60 

мл) в сутки.
• С 12 лет и у взрослых: суточная доза сиропа составляет от 3 до 6 столовых ложек (45-
 90 мл) в сутки. 
Курс лечения составляет 10 дней. Возможен длительный прием препарата. Эреспал не 

токсичен, слабо аллергенен, практически не имеет лекарственных взаимодействий. Все 
фенспириды детям до 2-х лет противопоказаны.

Согласно приказу МЗ Украины №426 от 26.08.2005 г. инструкция генерического препарата 
должна быть идентичной референтному препарату. Таким образом, инструкции всех генерических 
фенспиридов должны быть обновлены в соответствии с референтным препаратом Эреспал® и 
содержать такое же противопоказание. 

Эреспал® , как оригинальный фенспирид, можно назначать детям с 2-х лет в виде сиропа по 
показаниям (Официальная информация сайта Государственного экспертного центра МЗ Украины: 
http://www.dec.gov.ua/site/fi le_uploads/ua/farm_news/inspiron_fenspiride.pdf

Муколитическая терапия. При остром простом бронхите в комплексном лечении показаны 
муколитики, которые прямо или опосредовано (через увеличение синтеза специфических 
ферментов) растворяют густой бронхиальный секрет, расщепляя молекулы гликопротеинов и 
мукополисахаридов, входящих в его состав. Муколитики также уменьшают адгезивные свойства 
мокроты (её способность прилипать к стенке бронхов). Все муколитики обладают слабо выраженным 
противовоспалительным эффектом. Механизм действия разных групп муколитиков представлен в 
табл.8. 

Таблица 8
Мукоактивные препараты и механизм их действия 

(Е.Л. Амелина и соавт., 2006; Rogers, 2007)
Мукоактивные препараты Механизм действия

Экспекторанты Увеличивают объем и/или гидратацию секрета. Могут также вызвать 
кашель (например, гвайфенезин, гипертонический солевой раствор)

Муколитики Снижают вязкость слизи
Неферментные («классические») муколитики расщепляют дисульфидные 
связи между гликопротеидами мокроты
Низкомолекулярные сахаридные муколитики взаимодействуют с 
нековалентными связями в слизи и могут осмотически тянуть воду в 
просвет дыхательных путей
Ферментные (пептидные) муколитики разрушают пептидные связи в 
молекуле белка, дезоксирибонуклеиновой кислоте или актине

Мукокинетики Увеличивают движение слизи и ускоряют ее эвакуацию из бронхиального 
дерева
Агонисты β2-адренорецепторов увеличивают воздушный поток, 
цилиарный клиренс, секрецию Cl-, воды и муцина (незначительный 
эффект)
Обладают поверхностно-активными свойствами, уменьшая выделение 
слизи эпителием

Мукорегуляторы Уменьшают процесс гиперсекреции слизи (например, 
глюкокортикостероиды, антихолинергические средства, макролиды)
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Особо следует остановиться на применении при остром бронхите растительного препарата 
Проспан®, который уменьшает вязкость мокроты, облегчает ее отхождение, обладает 
отхаркивающим, противовоспалительным и противокашлевым действием (В.Г. Майданник и 
соавт., 2003).

Как отмечалось выше, одним из наиболее частых симптомов при остром бронхите, который 
ухудшает качество жизни пациентов и может быть причиной значительных осложнений, 
является кашель. Клиническая эффективность противокашлевых средств определяется 
механизмом их специфического действия. Рациональный выбор средств для лечения кашля с 
учетом причины возникновения кашля, его характера и особенностей течения воспалительного 
процесса в органах дыхания позволяет ликвидировать кашель или эффективно им управлять.

Углублённое изучение фармакологических свойств фитопрепаратов, применяемых 
при лечении кашля, дает основания выделить среди многих представленных в Украине 
медикаментов, лекарственные средства, получаемые из лекарственного плюща (Hedera helix 
L.). Cтандартизований экстракт листьев плюща в концентрации 5-7,5:1 составляет основу 
препарата Проспан®, что является наибольшим количеством действующего вещества среди 
препаратов из плюща, выпускаемых другими производителями. Препарат выпускается в 
виде сиропа и не содержит спирта, сахара и красителей. При производстве оригинального 
препарата Проспан® (Engelhard Arzneimittel, Германия) для экстракции используется 30% 
этанол, который в дальнейшем испаряется. Препарат сочетает в себе отхаркивающие 
свойства (секретомоторные, муколитические, мукокинетические), противовоспалительное 
действие и выраженную бронхолитическую активность. Именно в рандомизированных 
плацебо-контролируемых клинических исследованиях был доказан бронхолитический 
эффект препарата (В.Г. Майданник и соавт., 2006).

Изучение эффективности и безопасности Проспан® в клинических исследованиях 
позволило определить муколитическую активность препарата, равноэффективную 
синтетическому муколитику амброксол. Препарат подавляет синтез медиаторов воспаления 
(в частности обратимо блокирует гиалуронидазу и эластазу) и оказывает антиэкссудативное, 
ангиопротекторное и противовоспалительное действие при воспалительных процессах 
дыхательных путей. Важно, что через 3 часа после приема Проспан® проявляет 
бронхолитическое действие, аналогичное ингаляции 2 доз селективного β2-адреномиметика 
фенотерола. Проспан® имеет доказанное в многочисленных клинических исследованиях 
противомикробное и противогрибковое действие (В.Г. Майданник и соавт., 2006).

Проспан® – это один из немногих фитопрепаратов, который имеет значительную 
доказательную базу и изучен на клеточно-молекулярном уровнях. В исследованиях на 
изолированных клетках эпителия легких, с помощью флуоресцентной корреляционной 
спектроскопии, было доказано, что α-гедерин, компонент сухого экстракта из листьев плюща, 
содержащийся в сиропе от кашля Проспан® препятствует погружению и разрушению β2-
адренорецепторов. В результате этого увеличивается площадь активных рецепторов на 
поверхности клетки и чувствительность ее к адреналину. Это приводит к уменьшению 
концентрации внутриклеточного [Ca2+] в мышцах бронхов и к расслаблению бронхов 
(Wolf et al., 2011). При стимуляции β2-адренорецепторов катехоламинами (адреналином) 
увеличивается продукция сурфактанта, активизируется мукоцилиарный клиренс и, что 
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важно, расслабляются гладкие мышцы бронхов. Одновременно с этим процессом в 
результате стимулирования β2-активности, эпителиальные альвеолярные клетки легких II 
типа продуцируют большее количество сурфактанта, следовательно, уменьшается вязкость 
слизи и облегчается отхождение мокроты при кашле (Wolf et al., 2011).

α-Гедерин - действующее вещество экстракта плюща, активирует неферментативные 
антиоксидантные защитные механизмы печени и подавляет системы цитохрома Р450 и 
его изоэнзимов, что способствует развитию гепатопротекторного действия проспана (В.Г. 
Майданник и соавт., 2006).

Показано, что у детей, больных острым простым бронхитом, при лечении препаратами 
умкалор и Проспан® начиная с 3-го дня наблюдается улучшение общего состояния, снижение 
температуры тела, уменьшение интенсивности кашля, который приобретал признаки 
продуктивного. При этом кашель полностью исчезал на 7-10-е сутки от начала лечения, тогда 
как среди детей, получавших базисную терапию, кашель оставался у 50% больных к концу 
2-й недели, несмотря на лечение. Отношение шансов (ОШ) выздоровления у детей, больных 
острым простым бронхитом, принимавших умкалор и Проспан®, на 10-й день лечения составил 
2,35 (95% ДИ 0,75-7,39), что свидетельствует о более высокой вероятности их выздоровления, 
чем детей, получавших базисную терапию, поскольку показатель ОШ в этой группе составил 
0,42 (95% ДИ 0,14-1,33) (В.Г. Майданник, С.Ю. Свойкина, 2009). 

В 100 мл (сироп от кашля Проспан®) содержится фармакологически активной составной 
части 700 мг сухого экстракта листьев плюща (5-7,5:1). Детям старше 12 лет рекомендуется 
назначать Проспан® 3 раза в день по 5-7,5 мл, детям в возрасте 6-12 лет - 3 раза в день по 5 мл 
и детям в возрасте 0-5 лет Проспан® назначают 3 раза в день по 2,5 мл сиропа.

Эффективность препарата, доказанная во многих клинических исследованиях, составляет 
95-96,3% и по многим показателям превышает современные синтетические муколитики 
(В.Г. Майданник и соавт., 2003; Fazio et al., 2009). Существенными преимуществами 
проспана являются: положительное влияние на показатели внешнего дыхания, меньшая 
продолжительность лечения, значительная широта терапевтического действия, возможность 
назначения младенцам и высокая комплаентность.

Продолжительность лечения зависит от характера и степени тяжести клинической картины 
заболевания. Как правило, при остром простом бронхите у детей продолжительность лечения 
проспаном составляет 5-10 дней. Для достижения стабильного терапевтического эффекта 
рекомендуют продолжить терапию еще 2-3 суток после улучшения состояния пациента.

Таким образом, проведенные исследования показали, что Проспан® является эффективным 
натуральным лекарственным препаратом в терапии кашля у детей с острыми бронхитами. 
Опыт применения проспана дает основание положительно оценить его значение в комплексном 
лечении детей с острыми бронхитами (О.В. Зайцева и соавт., 2006). Проспан® обладает не только 
высокой терапевтической эффективностью, но и безопасностью. Нежелательных эффектов 
при приеме проспана в проведенных исследованиях не отмечено. Положительный результат 
лечения был подтвержден клиническими и лабораторными тестами. Препарат имеет удобную 
расфасовку, хорошие органолептические свойства (приятный вкус) и может применяться не 
только в стационаре, но и в домашних условиях. Проспан может быть рекомендован для лечения 
детей с острыми бронхитами, протекающих с кашлем (О.В. Зайцева и соавт., 2006). 
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Имеющиеся в литературе данные свидетельствуют о высоком уровне доказательности проспана 
при острых бронхитах [B] (Cwientzek et al., 2011).

Наиболее привлекательным среди синтетических муколитиков с точки зрения 
фармакологических эффектов и профиля безопасности является активный метаболит 
бромгексина – амброксол, в настоящее время являющийся золотым стандартом муколитика 
(В.В. Дяченко, 2013; Malerba, Ragnoli, 2008; Balsamo et al., 2010).

Как известно, нарушения мукоцилиарного клиренса связаны как с вязким секретом, так и с его 
высокой адгезивностью (Rubin, 2014). Муколитический эффект амброксола связан с уменьшением 
адгезивных свойств мокроты, а также с деполимеризацией кислых полисахаридов мокроты и 
стимуляцией секреторных клеток слизистой оболочки трахеобронхиального дерева, вырабатывающих 
секрет, содержащий нейтральные полисахариды. В результате деполимеризации мукопротеиновых и 
мукополисахаридных волокон происходит уменьшение вязкости мокроты (Rogers, 2007; Rubin, 2014). 

Кроме того, амброксол активирует движение ресничек мерцательного эпителия, оказывая 
секретомоторное действие и восстанавливая мукоцилиарный транспорт. Амброксол нормализует 
функции изменённых желез слизистой оболочки бронхов, способствует уменьшению слизистого и 
активирует продукцию серозного компонента (В.В. Дяченко, 2013; Balsamo et al., 2010). Следовательно, 
амброксол обладает муколитическими и мукокинетическими свойствами (Disse, Ziegler, 1987), а также 
повышает мукоцилиарный клиренс (Disse, Ziegler, 1987).

Кроме основного муколитического эффекта, амброксол обладает комплексом плеотропных 
свойств, в частности противовоспалительными, антиоксидантными, иммуномодулирующими и 
бронхолитическими.

Противовоспалительные свойства амброксола, вероятнее всего, обусловлены его влиянием на 
высвобождение кислородных радикалов и вмешательством в метаболизм арахидоновой кислоты в 
очаге воспаления, а также связаны с влиянием на выделение медиаторов воспаления (табл.9) (Pfeifer et 
al., 1997; Beeh et al., 2008). 

Медиаторы Эффект амброксола Источник
LTB4 ↓ высвобождения in vitro Gibbs et al., 1999
cys-LT ↓ высвобождения in vitro Gibbs et al., 1999
IL-1 ↓ экспрессии и секреции in vitro Bianchi et al., 1990; Jang et al., 2003
IL-2 ↓ высвобождения in vitro Pfeifer et al., 1997
IL-4 ↓ высвобождения in vitro Gibbs et al., 1999
IL-6 ↓ высвобождения и концентрации 

in vitro/ in vivo
Jin et al., 2002; Su et al., 2004
Jang et al., 2003

IL-8 ↓ высвобождения и концентрации 
in vitro/ in vivo

Betz, 1997; Jin et al., 2002

IL-12 ↓ высвобождения in vitro Yang et al., 2002
IL-13 ↓ высвобождения in vitro Gibbs et al., 1999
IFN-γ ↓ высвобождения in vitro Pfeifer et al., 1997; Yang et al., 2002
TNF-α ↓ секреции in vitro Bianchi et al., 1990;;Pfeifer et al., 1997; Jang et al., 

2003; Yang et al., 2002
Гистамин ↓ высвобождения in vitro Gibbs et al., 1999; Zwadlo-Klarwasser et al., 1998
Окислительные метаболиты ↓ высвобождения in vitro/in vivo Jang et al., 2003
Белки сурфактанта повышение концентрации и 

экспрессии in vivo
Seifart et al., 2005; Yang et al., 2002

Таблица 9
Противовоспалительные эффекты амброксола
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Амброксол отличается иммуномодулирующим действием, способствующим усилению 
местного иммунитета. Он повышает продукцию секреторного IgA, активирует тканевые 
макрофаги. Препарат способен угнетать продукцию медиаторов воспаления–интерлейкина-1 и 
фактора некроза опухоли-α, стимулировать активность макрофагов, ингибировать хемотаксис 
нейтрофилов (табл.9). Предполагается, что снижение образования провоспалительных 
цитокинов способно улучшить течение лейкоцитобусловленного легочного повреждения.

В последние годы показано, что амброксол обладает антиоксидантным эффектом, подавляя 
деградацию гиалуроновой кислоты под воздействием гидроксирадикалов, ингибирует 
перекисное окисление липидов, подавляет синтез супероксидного аниона активированными 
нейтрофилами и снижает секрецию эластазы и миелопероксидазы этими клетками (Uchide, 
Toyoda, 2011).

Крайне важным свойством амброксола является способность прямо стимулировать 
синтез сурфактанта в альвеолярных пневмоцитах типа 2 и тормозить его распад (Wirtz, 
2000). Кроме основного действия сурфактанта – поддержания поверхностного натяжения 
легких и улучшения их растяжимости, он также является важным фактором местной защиты 
легких, препятствующим проникновению в клетки эпителия патогенных микроорганизмов, 
улучшает «скольжение» бронхолегочного секрета по эпителию слизистой оболочки бронхов. 
Таким образом, повышая количество сурфактанта, амброксол опосредованно усиливает 
мукоцилиарный транспорт (В.В. Дяченко, 2013).

Отдельно следует заметить, что сочетанное применение амброксола с антибактериальными 
препаратами (амоксициллином, цефуроксимом, эритромицином, доксициклином) способно 
усиливать эффект последних благодаря повышению их концентрации в альвеолах, слизистой 
оболочке бронхов и трахеобронхиальном секрете, что улучшает течение заболевания при 
бактериальных инфекциях дыхательных путей. Комбинация амброксола с антибиотиками, 
безусловно, имеет преимущество перед использованием одного антибиотика. При инфекциях 
дыхательных путей добавление амброксола к антибиотикам повышает эффективность 
антибактериальной терапии и сокращает её продолжительность.

Амброксол, в отличие от производных ацетилцистеина (и, до некоторой степени, 
бромгексина), не провоцирует бронхоспазм. Более того, в двойном слепом плацебо-
контролируемом параллельном исследовании была доказана способность амброксола снижать 
гиперреактивность бронхов, а еще в одном исследовании удалось продемонстрировать 
статистически достоверное улучшение показателей функций внешнего дыхания и уменьшение 
гипоксемии у больных с бронхообструкцией при использовании амброксола.

Препарат обладает слабой противокашлевой активностью, что имеет большое значение в 
лечении целого ряда заболеваний, где нежелательно стимулировать кашлевой рефлекс.

К препаратам амброксола, наиболее часто используемым в Украине, относится флавамед 
(Berlin-Chemie AG, Германия). 

Разнообразие форм выпуска препарата (раствор внутрь с различной концентрацией 
амброксола и таблетки) дает возможность выбрать наиболее удобную форму в зависимости 
от возраста и клинической ситуации. Флавамед имеет тройное действие (муколитическое, 
отхаркивающее, антиадгезивное), которое начинается через 30 мин после приема препарата. 
Кроме высокой эффективности, флавамед характеризуется меньшим диаметром таблеток, 
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отличной переносимостью: в значительной мере благодаря минимальному количеству добавок, 
отсутствию спирта, сахара, приемлемым органолептическим свойствам. 

Флавамед в виде раствора для перорального применения назначают детям в возрасте 
младше 2 лет по ½ мерной ложки (2,5 мл раствора) 2 раза в сутки, что соответствует 15 мг 
амброксола в сутки, детям в возрасте 2–5 лет – по ½ мерной ложки (2,5 мл раствора) 3 раза в 
сутки (соответственно 22,5 мг амброксола в сутки), детям в возрасте 6–12 лет – по 1 мерной 
ложке (5 мл раствора) 2–3 раза в сутки, что соответствует 30–45 мг амброксола в сутки. Детям 
в возрасте старше 12 лет препарат назначают в течение первых 2–3 дней по 2 мерные ложки 3 
раза в сутки (10 мл раствора), что соответствует 90 мг амброксола в сутки, в последующие дни 
приема – по 2 мерные ложки 2 раза в сутки, что соответствует 60 мг амброксола в сутки. 

Флавамед в виде таблеток назначают детям в возрасте 6–12 лет по 1 таблетке (15 мг 
амброксола гидрохлорида) 2–3 раза в сутки, детям в возрасте старше 12 лет - по 1 таблетке (30 
мг амброксола гидрохлорида) 3 раза в сутки на протяжении первых 2–3 сут, а в дальнейшем 
– по 1 таблетке 2 раза в сутки. Таблетки принимают независимо от употребления пищи, 
не разжевывают и запивают стаканом воды. Секретолитическое действие амброксола 
гидрохлорида поддерживается при условии поступления в организм достаточного количества 
жидкости, поэтому во время лечения больной должен употреблять достаточное ее количество. 
Продолжительность лечения определяется индивидуально, но не следует применять препарат 
дольше 4–5 суток без назначения врача.

Особо следует подчеркнуть, что у флавамеда практически отсутствуют серьезные побочные 
реакции в отличие от комбинированных препаратов, а также характерно меньшее количество 
добавок и ароматизаторов в жидких формах препарата, а, следовательно, и более высокий 
профиль безопасности. 

Таким образом, флавамед – эффективный муколитический препарат с отличной 
переносимостью, рекомендуемый для лечения взрослых и детей с острыми и хроническими 
заболеваниями дыхательных путей, в том числе при непродуктивном кашле.

Из группы муколитиков для лечения острого простого бронхита используют также 
производные аминокислоты L-цистеина - N-ацетилцистеин (N-АС). 

К основным фармакологическим эффектам этой группы препаратов следует отнести 
выраженный секретолитический (разжижающий) эффект, вызываемый свободной 
сульфгидрильной группой, которая разрывает межмолекулярные дисульфидные связи 
агрегатов гликопротеидов, превращая макромолекулы в микросоединения, легко удалимые 
из дыхательных путей; при этом препарат тормозит полимеризацию мукопротеинов, снижает 
вязкость, адгезивность, изменяет эластичность секретов, увеличивает их объем; за счет 
изменения пара-метров консистенции трахеобронхиального секрета, оптимизируется функция 
мукоцилиарного транспорта, снижается степень повреждения бронхиального эпителия, 
дисфункция его цилиарной части.

Кроме того, данная группа препаратов имеет антиоксидантное действие за счет тройного 
фармакологического эффекта. В частности, прямого антиоксидантного действия на свободные 
радикалы, поступающие в организм извне (экзогенные окислители – токсичные дымы, табачный 
дым и другие загрязнители воздуха); непрямого антиоксидантного эффекта путем стимуляции 
внутриклеточного синтеза глутатиона печени – основного фактора антиоксидантной защиты 
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организма от воздействия эндогенных окислителей (метаболитов арахидоновой кислоты, 
фагоцитов, токсических эффектов лекарств и др.); снижения продукции свободных радикалов 
и восстановления баланса между окислителями и антиокислителями.

N-АС обладает противовоспалительным действием за счет его способности снижать 
адгезию бактерий на эпителиальных клетках и препятствовать колонизации микроорганизмов 
на поверхности слизистой оболочки дыхательных путей. Доказано, что длительный прием N-АС 
является важным моментом профилактики вторичного инфицирования при рецидивирующих 
процессах.

N-АС способен снижать активность эластазы (в крови и бронхолегочных секретах) и 
подавлять пролиферацию фибробластов, что предотвращает разрушение легочного эластина, 
препятствует формированию необратимых морфологических изменений бронхолегочных 
структур.

Показания к применению N-АС чрезвычайно широки. Препараты этой группы могут быть 
использованы при любых заболеваниях верхних и нижних дыхательных путей, протекающих 
с явлениями дискринии и мукостаза вне зависимости от этиологии, характера и длительности 
течения болезни, и прежде всего при бронхитах:

• острых бронхитах любой этиологии, протекающих с нарушением реологических 
свойств мокроты (трудно отделяемой, густой, вязкой);

• затяжных, длительно не разрешающихся бронхитах с дискриническим вариантом 
нарушения проходимости бронхов;

• обструктивных бронхитах, в тех случаях, когда обструкция обусловлена нарушением 
секреции и (или) мукоцилиарного транспорта;

• рецидивирующих бронхитах, в фазу обострения и (или) ремиссии заболевания (для 
профилактики обострений);

• бронхиолитах (профилактика облитерации);
• наиболее показаны препараты N-АС при бронхитах, развивающихся на фоне 

муковисцидоза и других генетически обусловленных заболеваний.
Большим достоинством препаратов N-АС является широкий спектр способов доставки 

лекарственных форм в организм.
В зависимости от характера заболевания, особенностей его течения препараты N-АС могут 

использоваться через небулайзер, через ультразвуковые ингаляторы, внутримышечно, в ходе 
лечебно-санационных бронхоскопий – эндобронхиально, местно, рег оs.

Препараты N-АС не токсичны, мало аллергенны, хорошо переносятся при длительном 
употреблении, могут применяться одновременно с такими антибиотиками, как 
амоксициллин, эритромицин, доксициклин, тиамфеникол. В случаях перорального приема 
других антибиотиков следует соблюдать 1–2-часовой интервал между препаратами во 
избежание возможного взаимодействия с тиоловой группой.

При назначении N-АС необходимо соблюдать осторожность у детей, страдающих сахарным 
диабетом, поскольку в некоторых препаратах содержится сахароза. У чувствительных детей с 
заболеваниями ЖКТ возможны легкие расстройства (тошнота, изжога, неприятные ощущения 
в надчревной области). Не следует сочетать N-АС с препаратами, подавляющими кашлевой 
рефлекс. У детей раннего возраста, с несовершенным кашлевым рефлексом, а также у детей с 
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выраженным рвотным рефлексом, высоким риском аспирации, противопоказаны препараты, 
увеличивающие объем секрета и усиливающие рвотный и кашлевой рефлекс (муколитики, 
мукокинетики).

На фармацевтическом рынке Украины N-АС представлен лекарственным препаратом АЦЦ 
(Sandoz, Швейцария). 

АЦЦ детям в возрасте 2–6 лет назначают по 200–400 мг ацетилцистеина в сутки (разделенные 
на 2 приема), в возрасте 6–14 лет – по 400–600 мг ацетилцистеина в сутки (разделенные на 2–3 
приема). Детям в возрасте старше 14 лет препарат назначают по 400–600 мг ацетилцистеина в сутки 
(разделенные на 1–3 приема). Препарат рекомендуется принимать после еды. Шипучую таблетку 
(содержимое пакетика) растворяют в ½ стакана воды, сока или холодного чая. Для усиления 
муколитического эффекта АЦЦ рекомендуется дополнительное употребление жидкости.

Следует отметить, что во второй половине года на фармацевтическом рынке Украины 
появятся новые лекарственные формы АЦЦ. В частности, зарегистрированы такие 
лекарственные формы как АЦЦ®100 (пакетик содержит 100 мг ацетилцистеина) и АЦЦ в виде 
орального раствора (1 мл раствора содержит 20 мг ацетилцистеина).

Противокашлевые средства центрального действия подавляют болезненный навязчивый 
сухой кашель в начальной фазе бронхита. Противокашлевые средства периферического 
действия показаны при сухом кашле, связанном с раздражением слизистой оболочки, 
обычно сопровождающем трахеит. Однако противокашлевые препараты (декстрометорфан, 
кодеин и др.) рекомендуется использовать при остром простом бронхите только у детей, 
старше 6 лет [С] (Paul et al., 2004; Braman, 2006). У детей, младше 6 лет протикокашлевые 
препараты не должны использоваться [С] (Lokker et al., 2009).

Кроме того, к лекарственным средствам, которые не должны быть использованы для 
лечения острого бронхита, относят отхаркивающие препараты [В] (Schroeder, Fahey, 2004) и 
бета-агонисты в ингаляциях больным без wheezing-дыхания [В] (Smucny et al., 2004).

Противогистаминные препараты при остром простом бронхите используют у детей 
с проявлениями аллергии, их подсушивающее действие можно использовать у больных 
с обильной секрецией и при отягощённом аллергоанамнезе. Предпочтение отдают 
антигистаминным препаратам второго поколения, не оказывающем действие на ЦНС. 

Симптоматическая терапия при остром простом бронхите включает, прежде всего, 
назначение жаропонижающих лекарственных средств, а также средств, уменьшающих 
секрецию слизистой носа, тепловых процедур, физиолечение. При вирусных инфекциях 
не рекомендовано использование ацетилсалициловой кислоты, особенно у детей раннего 
возраста, в связи с доказанной возможностью развития синдрома Рея при её применении (В.Г. 
Майданник, 2005).

Жаропонижающие средства рекомендуется вводить детям первых 3-х месяцев жизни при 
температуре тела выше 38°С, старше 3-месячного возраста при температуре 38,5°С и выше. 
Жаропонижающие также показаны при мышечной ломоте, головной боли, детям с фебрильными 
судорогами в анамнезе, с тяжёлыми заболеваниями сердца и легких при температуре тела 38-38,5°С.

В качестве жаропонижающих у детей рекомендовано использование ибупрофена (5-10 мг/
кг на прием) (В.Г. Майданник, 2005). В неотложных ситуациях также показано применение 
литической смеси (аминозин, пипольфен, анальгин). 
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Применение аэрозольных ингаляций (воды, физиологического раствора) в стационаре 
оправданы лишь у детей с мучительным кашлем. Физиотерапевтические процедуры при 
бронхитах не всегда эффективны.

Местное лечение включает увлажнение воздуха; введение в интубационную трубку 5—10 
капель физраствора каждые 15 мин с последующим отсасыванием; удаление корок и пленок 
при ларингоскопии. 

Детей, перенесших острый бронхит, переводят на общий режим после нормализации 
температуры и ликвидации выраженных катаральных проявлений; сохранение умеренного 
кашля и остаточных хрипов (обычно проводных, исчезающих после кашля) не должно служить 
этому препятствием.

Острый обструктивный бронхит (J20) диагностируют при наличии клинических 
признаков обструкции дыхательных путей преимущественно за счет бронхоспазма, 
незначительного отека слизистой оболочки и/или гиперсекреции слизи. Заболевание 
проявляется выраженным затруднением дыхания вследствие, в основном, бронхоспазма, 
удлинением выдоха, на фоне которого выслушиваются свистящие хрипы, слышимые при 
аускультации и нередко на расстоянии.

Патогенез. Острый обструктивный бронхит имеет более сложный патогенез, чем острый 
простой. Заболевание возникает в результате вирусной инфекции, которая обусловлена, как 
правило, РС-вирусами, аденовирусами, вирусами парагриппа и гриппа. На долю этих вирусов 
приходится 94% всех выделенных вирусов. Это обстоятельство дало основание объединить их 
в группу астмогенных вирусов.

В основе патогенеза острого обструктивного бронхита лежит бронхиальная обструкция. 
Патогенез обструкции дыхательных путей при остром обструктивном бронхите обусловлен 
преимущественно механическими факторами: воспалительной инфильтрацией, отеком 
слизистой оболочки бронха, утолщением бронхиальной стенки, гиперсекрецией слизи, 
сокращением (гипертрофией) бронхиальных мышц.

Схематично патогенез острого обструктивного бронхита у детей представлен на рис. 6.
Внедрение вирусного агента приводит к повреждению слизистой оболочки бронхов, 

в результате чего возникает воспалительная инфильтрация, поскольку клетки активно 
мигрируют в очаг воспаления с целью осуществления защитной функции. Клеточный состав 
воспалительного инфильтрата включает нейтрофилы, макрофаги, эозинофилы, моноциты, 
плазматические клетки. Роль многих из этих клеток пока еще не ясна, однако полагают, что 
нейтрофилы и макрофаги участвуют в лизисе гранул тучных клеток; эозинофилы способны 
разрушать гистамин и медленно реагирующую субстанцию анафилаксии.

Вирусы вызывают выброс из лимфоцитов интерферона, который, воздействуя на базофилы, 
высвобождает из них медиаторы (гистамин, простагландины и др.).

Из тучных и других клеток воспалительного инфильтрата также высвобождаются 
медиаторы: гистамин, медленно реагирующая субстанция анафилаксии (МРСА) и другие, 
которые увеличивают проницаемость слизистой оболочки и приводят к отеку бронхиальной 
стенки. Характерным для отека является утолщение всех отделов бронхиальной стенки – 
подслизистого и слизистого слоев, базальной мембраны. Кроме того, гистамин и МРСА 
вызывают сокращение гладких мышц бронхов и явления бронхоспазма.
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Бронхоспазм при остром обструктивном бронхите обусловлен также способностью 
вирусов ингибировать процесс образования циклического АМФ, что приводит к снижению 
его внутриклеточного уровня. Это, в свою очередь, усиливает дегрануляцию тучных 
клеток и вызывает выброс медиаторов, обладающих бронхоспастическим действием и 
поддерживающих воспаление.

Однако явления бронхоспазма при остром обструктивном бронхите, в отличие от 
бронхиальной астмы, непродолжительны, поскольку эозинофилы, находящиеся в составе 
воспалительного клеточного инфильтрата, выделяют ферменты гистаминазу (разрушает 
гистамин) и арилсульфатазу (инактивирует МРСА).

Отечность бронхиальной стенки стимулирует увеличение числа, размеров и функцию 
бокаловидных клеток, которые начинают активно образовывать бронхиальный секрет (слизь). 
В составе этого секрета содержится большое количество веществ липопротеидной природы, 
создающих поверхностно-активный молекулярный слой, затрудняющий прохождение воздуха. 
Кроме того, большое количество слизи приводит к нарушению функции реснитчатых клеток. 
При этом наблюдается иммотильность ресничек и нарушается процесс очищения бронхов от 
инородных частиц (т.е. нарушается мукоцилиарный клиренс).

 

Рис. 6. Схема патогенеза ост-
рого обструктивного бронхита 
у детей

МРСА – медленно реагирую-
щая субстанция анафилаксии; 
ПГ – простагландини 
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Особо следует подчеркнуть, что в патогенезе острого обструктивного бронхита, в отличие 
от астматического бронхита и бронхиальной астмы, не имеют значения иммунные факторы, 
в частности реагиновый механизм, связанный с иммуноглобулином класса Е (IgE). Это 
подтверждается тем, что повышение уровня IgE наблюдается только у 6% больных с острым 
обструктивным бронхитом.

Таким образом, в патогенезе острого обструктивного бронхита наблюдается преобладание 
воспалительного процесса с формированием бронхоспазма, обусловливающего обструкцию 
дыхательных путей. В результате этого возникает турбулентное движение воздуха и колебания 
скорости потока воздуха на выдохе (колебания просвета мелких бронхов), причиняющие 
свистящий выдох.

Критерии диагностики. Диагноз острого обструктивного бронхита устанавливают на 
основании сочетания следующих признаков:

1. Удлиненный и свистящий выдох ("свистящее дыхание" – wheezing), который слышен на 
расстоянии от больного (дистанционно).

2. При осмотре наблюдается вздутая грудная клетка (горизонтальное расположение 
ребер), участие в акте дыхания вспомогательной мускулатуры и втягивание наиболее 
податливых участков грудной клетки, но при этом отсутствуют признаки выраженной 
дыхательной недостаточности (одышка, цианоз и др.).

3. Кашель обычно сухой, приступообразный, длительно сохраняющийся, приобретает 
влажный характер в конце 1-й недели заболевания.

4. Перкуторные изменения характеризуются коробочным оттенком легочного звука, 
связанного с явлениями эмфиземы.

5. Аускультативно на фоне удлиненного выдоха отмечается обилие сухих, свистящих, а в 
более поздние сроки заболевания – средне- и крупнопузырчатых влажных незвучных 
хрипов.

6. При рентгенографии органов грудной клетки у детей с острым обструктивным бронхитом 
отмечаются изменения, которые аналогичны таковым при остром простом бронхите. 
Вместе с тем, рентгенологически выявляются некоторые особенности, характерные для 
обструктивных нарушений бронхиальной проходимости и «скрытой эмфиземы» – в 
латеральных отделах легких рисунок кажется относительно разреженным, в медиальных 
– сгущенным. Кроме того, из особенностей можно отметить неравномерность 
пневматизации легких, наличие участков гиповентиляции, вплоть до формирования 
ателектазов как следствие обтурации бронхов, нарушения проходимости бронхов.

Из эндоскопических особенностей при остром обструктивном бронхите иногда удается отметить 
преобладание отека слизистой оболочки над гиперемией, повышенную реактивность и ранимость 
слизистой оболочки на эндобронхиальное внедрение инструмен-тов, инструментальную пальпацию, 
сужение просветов бронхов, расширение бронхиальных шпор, расширение трахеобронхиальных 
желез, гиперпродукцию относительно вязкого секрета, который нередко располагается в виде 
натянутых нитей между стенками бронхов или в виде капель пристеночно и проч.

Эпизод обструктивного бронхита отличается от приступа астмы, в основном, постепенным 
развитием обструкции. При последующем наблюдении ребенка может оказаться, что это был 
дебют бронхиальной астмы, приступы которой также часто возникают на фоне ОРВИ.
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Лечение. При лечении обструктивных бронхитов следует учитывать причины их развития, 
степень выраженности обструкции и возраст ребенка.

Лечение следует проводить на фоне соблюдения постельного режима и специальной диеты 
с исключением потенциально аллергенных продуктов. В диете приоритетными являются 
молочные продукты, обильное питье, лучше, если оно будет представлено морсами, а также 
продукты с повышенным содержанием витаминов. Вводить больше овощных блюд, супов, на 
основе не жирных бульонов. 

Лечение обструктивных форм бронхитов в связи с отсутствием этиотропных средств 
патогенетическое и симптоматическое. 

В большинстве случаев нарушение проходимости бронхов связано с воспалительным 
отеком слизистой оболочки, спазмом гладкой мускулатуры дыхательных путей и скоплением 
в дыхательных путях патологического секрета повышенной вязкости. Именно эти процессы 
требуют специального лечебного воздействия (И.Д. Сорока, 2006).

Программа лечения обструктивного бронхита должна включать в себя бронхолитики 
– препараты, действие которых направлено на ликвидацию бронхоспазма и восстановление 
проходимости бронхов (И.Д. Сорока, 2006).

В современных условиях особое внимание уделяется выработке показаний и оценке 
эффективности ингаляционных бронхолитиков, которые широко используются при 
бронхиальной астме, а в последнее время также при хронических болезнях легких, при острых 
и рецидивирующих обструктивных бронхитах (Е.В. Середа и соавт., 2010).

Выбор препарата и метод введения должны производиться индивидуально с учетом 
возраста ребенка, тяжести болезни, переносимости лечения, оценки эффективности с учетом 
клинико-функциональных показателей.

Tackett и Atkins (2012) считают, что бронходилататоры при остром обструктивном 
бронхите следует назначать при наличии бронхоспазма, обструкции и гиперчувствительности 
дыхательных путей, мучительного кашля, wheezing дыхания, а также ОФВ1 ниже 80% от 
должного значения.

Для снятия обструкции применяют бронходилататлоры, однако если она выражена 
незначительно, их введение необязательно. Предпочтительны симпатомиметики в 
форме аэрозолей. С этой целью могут использоваться быстродействующие β2-агонисты, 
М-холинолитики и комбинированные лекарственные средства (беродуал – фенотерол + 
ипратропиума бромид) (табл.10).
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При остром обструктивном бронхите неаллергической природы предпочтение отдают 
комбинированному аэрозольному препарату беродуал (И.Д. Сорока, 2006). Беродуал эффективно 
влияет на адренергические и холинергические механизмы обструкции, дает противоотечный и 
противокашлевой эффект (табл.10).

Оптимальным способом введения ингаляционных бронходилятаторов является небулайзер. 
В небулайзерах раствор бронходилататора превращается в «туманное облачко», которое 
подается вместе с воздухом или кислородом через лицевую маску или мундштук. В этом 
случае осуществляется более глубокое проникновение бронходилататора в бронхи, и нет 
необходимости синхронизации дыхания с подачей препарата, что особенно важно для детей.

При неэффективности проводимой терапии ингаляционными бронходилятаторами 
проводится титрование 2,4% аминофиллина (1 мл – 24 мг лекарственного средства) из расчета 
4-6 мг/кг со скоростью не более 0,5 мг/кг/час. Однако применение препаратов эуфиллина для 
лечения острого обструктивного бронхита нежелательно из-за возможности развития побочных 
эффектов. Эуфиллин (4–5 мг/кг на прием, 15–20 мг/кг/сут) менее эффективен и вызывает в 50% 
случаев побочные эффекты. 

Возраст Сальбутамол Фенотерол Ипратропиума Фенотерол +
Ипратропиума

бромид

До 6 лет 1-2 дозы аэрозоля
(0,1-0,2 мг)
до 4-6 раз в день
с интервалом
между
ингаляциями
4-6 ч

50 мкг/кг или
0,25-0,5 мл
(5-10 капель)
на ингаляцию,
до 3 ингаляций
в день

0,4-1,0 мл
(8-20 капель)
на ингаляцию,
до 3-4
ингаляций в
день

1 капля/кг веса,
но не более 10
капель – до 1
года,
не более 20
капель – с 1 года
до 6 лет) на
ингаляцию,
до 3 ингаляций в
день

6-12 лет 1-2 дозы аэрозоля
(0,1-0,2 мг)
до 4-6 раз в день
с интервалом
между
ингаляциями
4-6 ч

0,25-0,5 мл
(5-10 капель)
на ингаляцию,
до 4 ингаляций
в день

До 1,0 мл
(до 20 капель)
на ингаляцию,
до 3-4
ингаляций
в день

0,5-1,0 мл
(10-20 капель) на
ингаляцию,
до 4 ингаляций в
день

Старше 12 лет 1-2 дозы аэрозоля
(0,1-0,2 мг)
до 4 - 6 раз в день
с интервалом
между
ингаляциями
4-6 ч

0,5-1,0 мл
(10-20 капель)
на ингаляцию,
до 4 ингаляций
в день

До 2,0 мл
(до 40 капель)
на ингаляцию,
до 3-4
ингаляций в
день

Разведение
физиологическим 
раствором 
1 мл содержит

Не разводится

1 доза – 0,1 мг

До объема 3-4 мл

1 мг
фенотерола

До объема 3-4 мл

0,25 мг
ипратропиума

До объема 3-4 мл

0,25 мг
ипратропиума
0,5 мг
фенотерола

Таблица 10
Дозировки ингаляционных бронходилятаторов



Библиотека ассоциации педиатров Украины

30

При неэффективности симпатомиметиков введение глюкортикостероидов (ГКС) оправдано 
их противовоспалительным действием. Для купирования острого бронхообструктивного 
синдрома возможно применение флутиказона, терапевтический эффект которого развивается 
в течение 24 ч после применения (дети старше 4 лет – по 50-100 мкг 2 раза в день, 1-4 года – 
100 мкг 2 раза в день с помощью ингалятора через спейсер с лицевой маской). Использование 
будесонида (250-500 мкг/сут, в 2 приема) и флунизолида (500 мкг - 1 доза, 2 раза в день) в качестве 
базисной терапии показано при неэффективности ингаляционных бронходилятаторов, у детей 
с гиперреактивностью бронхов и рецидивирующим обструктивным бронхитом. Применение 
будесонида (раствор для ингаляций) возможно с 6 мес. жизни, флунизолида – с 1 года.

Системные ГКС показаны пациентам с резистентностью к оксигенотерапии, ингаляционным 
бронходилятаторам. Преднизолон применяется из расчета 1-5 мг/кг/сут парентерально или 
перорально, дексаметазон (0,4%-2 мл) - из расчета 0,4-0,6 мг/кг парентерально. 

О наступлении эффекта ГКС судят по снижению частоты дыхания на 15–20 в минуту, 
уменьшению втяжений межреберий, снижению интенсивности экспираторных шумов.

Данные мета-анализов свидетельствуют, что β-агонисты в ингаляциях имеют достаточно 
высокую доказательность у больных с wheezing- дыханием [В] (Smucny et al., 2004). Следует 
отметить, что высокую доказательность имеют эпизодические ингаляции высоких доз ГКС [В] 
(McKean, Ducharme, 2000).

Противовоспалительные препараты подбирают в зависимости от вида, характера и 
степени выраженности воспаления (при аллергическом бронхите это могут быть кромоны 
и ингаляционные стероиды). Использование эреспала (фенспирида гидрохлорида) в 
комплексной терапии детей со стенозирующими ларинготрахеитами показало достоверно 
более быстрое уменьшение отека и гиперемии слизистой оболочки и сокращение 
продолжительности заболевания (Е.В. Середа и соавт., 2010).

На фоне лечения фенспиридом гидрохлоридом уже с 3–5-го дня отмечалась положительная 
динамика, а к 14-му дню ликвидировались выделение мокроты и хрипы в легких (95–96%). 
Наблюдался выраженный клинический эффект (Е.В. Середа и соавт., 2010). Через 7 дней 
бронхообструктивный синдром сохранялся только у 8,8% (против 22,2% в контрольной 
группе), а к 14-му дню он не определялся ни у одного ребенка. Положительный клинический 
эффект (98%) характеризовался быстротой обратного развития основных симптомов 
заболевания: прекращением или облегчением кашля, прекращением одышки, выделения 
мокроты, ликвидацией бронхообструктивного синдрома. При этом существенной разницы в 
динамике заболевания у детей, получающих фенспирид гидрохлорид в виде монотерапии и в 
комбинации с антибиотиками, отмечено не было (Е.В. Середа и соавт., 2010).

По данным Т.А. Романовой и соавт. (2013), применение эреспала в комплексном лечении 
острого обструктивного бронхита у детей сопровождалось существенным снижением 
выраженности и частоты приступов кашля, положительной динамикой самочувствия ребенка 
и аускультативной картины в легких, а также привело к сокращению длительности пребывания 
в стационаре и расходов учреждения на стационарное лечение.

Рекомендуемая суточная доза фенспирида гидрохлорида для детей составляет 4 мг/кг массы 
тела в 2–3 приема в день. Курс лечения составляет 7–14 дней при острых и рецидивирующих 
бронхитах. 
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Все фенспириды детям до 2-х лет противопоказаны. Согласно приказу МЗ Украины №426 
от 26.08.2005 г. инструкция генерического препарата должна быть идентичной референтному 
препарату. Таким образом, инструкции всех генерических фенспиридов должны быть обновлены 
в соответствии с референтным препаратом Эреспал® и содержать такое же противопоказание. 
Эреспал®, как оригинальный фенспирид, можно назначать детям с 2-х лет в виде сиропа 
по показаниям (Официальная информация сайта Государственного экспертного центра МЗ 
Украины: http://www.dec.gov.ua/site/fi le_uploads/ua/farm_news/inspiron_fenspiride.pdf)

В настоящее время благодаря проведенным исследованиям убедительно показано, что 
умкалор (экстракт Pelargonium sidoides) обладает иммуномодулирующими свойствами. В 
частности, было установлено, что экстракт Pelargonium sidoides (EPs 7630) стимулирует синтез 
интерферона-β (INF-β), оказывая тем самым противовирусное действие (В.Г. Майданник, 2006; 
Koch et al., 2002). Специальные исследования показали, что EPs 7630 оказывает благотворный 
эффект при вирусных инфекциях благодаря модуляции системы интерферонов (Kolodziej et al., 
2003). Как известно, IFN-β обладает противовирусной активностью и способен стимулировать 
внутриклеточную продукцию ферментов, индуцирующих резистентное к вирусу состояние в 
соседних клетках. Кроме того, IFN-β опосредствует различные иммунорегулирующие эффекты, 
например, активацию естественных клеток-киллеров (Biron, 2001). Поэтому при острых 
вирусных инфекциях дыхательных путей стимулирующее действие EPs 7630 на синтез IFN-β 
может быть еще одним существенным фактором, способствующим улучшению антивирусной 
защиты у больных, которые лечатся этим растительным лекарственным средством. 

Кроме того, изучена антиокислительная способность флавоноидов и танинов, выделенных из 
Pelargonium reniforme, с использованием образования радикалов в системе люминол-зависимой 
хемилюминесценции. Показано, что полифенолы, входящие в состав препарата, обладают 
высокой антирадикальной активностью (В.Г. Майданник, 2006; Latte, Kolodziej, 2004).

В настоящее время не вызывает сомнения, что нарушение мукоцилиарного транспорта 
(клиренса) является одним из основных патогенетических механизмов развития многих 
заболеваний органов дыхания. Установлено, что экстракт Pelargonium sidoides способен 
существенно увеличивать мукоцилиарный клиренс по сравнению с исходными показателями 
(В.Г. Майданник, 2006; Neugebauer et al., 2005).

Нами была изучена эффективность применения умкалора и проспана у больных острым 
обструктивным бронхитом (В.Г. Майданник, С.Ю. Свойкина, 2009). Статистический 
анализ эффективности лечения с использованием кривых Каплана-Мейера, отношения 
шансов показал, что улучшение клинической картины на 10-е сутки от начала лечения 
происходит быстрее при лечении умкалором и проспаном, чем при применении базисной 
терапии. Определение показателя числа больных, которых нужно лечить, чтобы получить 
терапевтический эффект (ЧБНЛ), у детей с обструктивным бронхитом составил 2,6 (95%ДИ 
1,01- 6,55), а у больных простым бронхитом – 6,2 (95%ДІ 1,56-10,94), показало достаточно 
высокую эффективность схемы лечения умкалором и проспаном и её можно рекомендовать 
для использования в клинической практике (В.Г. Майданник, С.Ю. Свойкина, 2009).

Так же, было установлено, что экстракт Pelargonium sidoides (EPs 7630) стимулирует синтез 
интерферона-β (INF-β), оказывая тем самым противовирусное действие (В.Г. Майданник, 2006; 
Koch et al., 2002). Специальные исследования показали, что EPs 7630 оказывает благотворный 
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эффект при вирусных инфекциях благодаря модуляции системы интерферонов (Kolodziej et al., 
2003). Как известно, IFN-β обладает противовирусной активностью и способен стимулировать 
внутриклеточную продукцию ферментов, индуцирующих резистентное к вирусу состояние в 
соседних клетках. Кроме того, IFN-β опосредствует различные иммунорегулирующие эффекты, 
например, активацию естественных клеток-киллеров (Biron, 2001). Поэтому при острых 
вирусных инфекциях дыхательных путей стимулирующее действие EPs 7630 на синтез IFN-β 
может быть еще одним существенным фактором, способствующим улучшению антивирусной 
защиты у больных, которые лечатся этим растительным лекарственным средством. 

Кроме того, изучена антиокислительная способность флавоноидов и танинов, выделенных 
из Pelargonium sidoides, с использованием образования радикалов в системе люминол-зависимой 
хемилюминесценции. Показано, что полифенолы, входящие в состав препарата, обладают 
высокой антирадикальной активностью (В.Г. Майданник, 2006; Latte, Kolodziej, 2004).

В настоящее время не вызывает сомнения, что нарушение мукоцилиарного транспорта 
(клиренса) является одним из основных патогенетических механизмов развития многих 
заболеваний органов дыхания. Установлено, что экстракт Pelargonium sidoides способен 
существенно увеличивать мукоцилиарный клиренс по сравнению с исходными показателями 
(В.Г. Майданник, 2006; Neugebauer et al., 2005).

Нами была изучена эффективность применения умкалора и проспана у больных острым 
обструктивным бронхитом (В.Г. Майданник, С.Ю. Свойкина, 2009). Статистический анализ 
эффективности лечения с использованием кривых Каплана-Мейера, отношения шансов показал, 
что улучшение клинической картины на 10-е сутки от начала лечения происходит быстрее 
при лечении умкалором и проспаном, чем при применении базисной терапии. Определение 
показателя числа больных, которых нужно лечить, чтобы получить терапевтический эффект 
(ЧБНЛ), у детей с обструктивным бронхитом составил 2,6 (95%ДИ 1,01- 6,55), а у больных 
простым бронхитом – 6,2 (95%ДІ 1,56-10,94), показало достаточно высокую эффективность 
схемы лечения умкалором и проспаном и её можно рекомендовать для использования в 
клинической практике (В.Г. Майданник, С.Ю. Свойкина, 2009).

Антигистаминные препараты используются лишь у больных с кожной аллергией, 
поскольку на бронхоспазм и облитерацию бронхов они не влияют и могут лишь усилить 
сгущение слизи. При обилии вязкой слизи используют муколитики, но мукоактивные 
препараты необходимо подбирать осторожно в зависимости от особенностей нарушения 
мукоцилиарного клиренса, транспорта и реологических свойств секрета.

Неотъемлемой составляющей комплекса лечения и реабилитации являются лечебная 
физкультура и специальные её методы (дренажное положение, вибромассаж грудной клетки, 
упражнения на гимнастических мячах, батуте, дыхательная гимнастика и др.), а также 
дозированные спортивные упражнения (Н.А. Коровина и соавт., 2001). Вибрационный массаж 
и постуральный дренаж уже со 2-го дня позволяют улучшить эвакуацию мокроты и снизить 
выраженность бронхоспазма (Е.В. Середа и соавт., 2010).

Рецидивирующий бронхит (J40.0) представляет собой бронхит, повторяющийся 3 или 
более раз в год, протекающий без клинических признаков бронхоспазма, имеющий склонность 
к затяжному течению рецидива (2 нед. и более), характеризующийся отсутствием необратимых, 
склеротического характера изменений в бронхолегочной системе.
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Рецидивирующий обструктивный бронхит – это обструктивный бронхит, эпизоды которого 
повторяются у детей раннего возраста на фоне острых респираторных вирусных инфекций.

Распространенность рецидивирующего бронхита составляет от 2 до 4 на 1000 детей в 
возрасте 1-15 лет, в среднем 2,5 на 1000 детей, но с возрастом удельный вес рецидивирующего 
бронхита в структуре респираторной патологии уменьшается. Рецидивирующим бронхитом 
болеют 2,3% детей младше 3 лет, 7,14% детей дошкольного и 2,56% школьного возраста. Среди 
часто болеющих детей (по обращаемости) рецидивирующий бронхит был установлен у 27% 
(Т.В. Куличенко и соавт., 2000).

Этиология и патогенез. Обострения рецидивирующего бронхита обусловлены вирусной, 
бактериальной и микоплазменной инфекцией. Причём очень часто причиной обострения 
являются вирусно-вирусные, вирусно-микоплазменные или вирусно-бактериальные 
ассоциации возбудителей.

Для развития и течения рецидивирующего бронхита решающее значение имеют следующие 
предрасполагающие факторы:

• возрастные анатомо-физиологические особенности бронхолегочной системы 
(несовершенство местной иммунной защиты, анатомо-гистологическое несовершенство 
строения и др.);

• системные наследственные и приобретенные иммунодефицитные состояния 
(селективный иммунодефицит иммуноглобулинов и др.);

• аномалии развития бронхолегочной и сосудистой систем;
• генетические факторы (группа крови А(П), особенности иммунологической 

реактивности бронхов, аномалии конституции и др.);
• неблагоприятные экзогенные влияния (загрязнение атмосферы свинцом, парами бензина 

и др.), климатические особенности, пассивное и активное курение, неудовлетворительные 
жилищно-бытовые условия, посещение детских дошкольных учреждений и др.

• наследственные заболевания (муковисцидоз, дефицит альфа-1-антитрипсина, 
мукополисахаридозы и др.).

В основе патогенеза рецидивирующего бронхита лежит низкая защитная способность 
слизистой оболочки бронхов, которая может быть обусловлена: 1) недостаточным 
мукоцилиарным клиренсом; 2) низкой фагоцитарной активностью макрофагов и нейтрофилов 
бронхов; 3) сниженной протеолитической системой трахеобронхиального секрета (протеазы 
и их ингибиторы); 4) низкой неспецифической ферментативной защитой бронхов (лизоцим, 
лактоферрин, интерферон и др.).

Кроме того, склонность к рецидивированию бронхитического процесса может быть связана 
с местными или системными врожденными или приобретенными иммунодефицитными 
состояниями (низкий уровень секреторного IgA, гипоиммуноглобулинемия, низкий титр 
гуморальных антител и др.).

Критерии диагностики рецидивирующего бронхита состоят из симптомов острого (простого) 
бронхита, которые повторяются 3 и более раз в год. Для рецидива бронхита характерны:

1. Длительное течение обострения продолжительностью до 3–4 нед и более.
2. Умеренное повышение температуры тела, чаще в течение 2–4 дней, но иногда с 

длительным субфебрилитетом.
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3. Продолжительный (до 3–4 нед) кашель, который доминирует в клинической картине и 
имеет самый разнообразный характер (сухой, чаще влажный, грубый, со слизистой или 
слизисто-гнойной мокротой).

4. Общее состояние ребенка в период рецидива нарушено мало и признаки дыхательной 
недостаточности не выражены.

5. Перкуторный звук над легкими не изменен.
6. При аускультации на фоне жесткого дыхания отмечаются сухие и влажные незвучные 

средне- и крупнопузырчатые хрипы, рассеянные, изменчивые по характеру и 
локализации. Хрипы сохраняются менее продолжительно, чем кашель.

7. При рентгенологическом исследовании наблюдается усиление легочного рисунка и 
расширение корней легких, которое выражено даже в период ремиссии.

Обобщённые данные об уровне доказательности клинических рекомендаций при лечении 
острого и рецидивирующего бронхита с позиции доказательной медицины представлены в 
табл.11 (Albert, 2010).

Бронхиолит (J21) является одним из самых тяжелых обструктивных воспалительных заболеваний 
нижних дыхательных путей у детей раннего возраста (Meissner, 2003). Впервые бронхиолит был описан 
150 лет назад как «застойная катаральная лихорадка» и применялся к больным детям с лихорадкой, 
ринореей, свистящим дыханием, крепитацией и одышкой. В настоящее время понятием «острый 
бронхиолит» определяют генерализованное воспалительное поражение бронхиол, как правило, 

Таблица 11
Оценка клинических рекомендаций при лечении острого бронхита
с позиции доказательной медицины (Albert, 2010; с дополнениями)

Клинические рекомендации Уровень
 доказа- 
тельности

Источник 
информации 

Антибиотики не применяются рутинно для лечения острого 
бронхита

В Smucny et al., 1998
Coco, Mainous, 2005
Braman, 2006

Лекарственные средства рекомендуемые для лечения 
симптомов острого бронхита:
Противокашлевые препараты (декстрометорфан, кодеин и др.) у 
больных старше 6 лет

С Paul et al., 2004
Braman, 2006

Бета-агонисты в ингаляциях больным с wheezing- дыханием В Smucny et al., 2004
Эпизодические ингаляции высоких доз кортикостероидов В McKean, Ducharme, 2000
Эхинацея D Yale, Liu, 2004
Экстракт корней пелларгонии (умкалор) А Timmer et al., 2008

Agbabiaka et al., 2008
Kamin et al., 2010

Экстракт листьев плюща (проспан) B Cwientzek et al., 2011
Темный мед В Paul et al., 2007
Лекарственные средства, которые не должны быть 
использованы для лечения острого бронхита:
Отхаркивающие препараты В Schroeder, Fahey, 2004
Бета-агонисты в ингаляциях больным без wheezing-дыхания В Smucny et al., 2004
Противокашлевые препараты у детей младше 6 лет С Lokker et al., 2009
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вирусной этиологии, которое характеризуется бронхиальной обструкцией и выраженной дыхательной 
недостаточностью у детей первых двух лет жизни (В.Г. Майданник и соавт., 2006; Meissner, 2008; Scar-
fone, 2000). 

Эпидемиология. Во всем мире бронхиолит является одним из самых распространенных 
заболеваний нижних дыхательных путей у детей раннего возраста. Около 3% детей первого года 
жизни госпитализируют по поводу острого бронхиолита, что составляет более 125 тыс. ежегодно 
госпитализированных детей только в США (Meissner, 2008). По оценкам экспертов ежегодно среди 
детей в возрасте до 5 лет возникает 33,8 млн. новых эпизодов инфекции нижних дыхательных путей, 
связанных с респираторно-синцитиальным вирусом (РС-вирусом) (Nair et al., 2010). 

Чаще бронхиолит встречается в возрасте от 6 месяцев до 2 лет, а максимальная заболеваемость 
наблюдается между 2 и 8 месяцами жизни (Lieberthal et al.,2006). У новорожденных бронхиолит 
развивается довольно редко, за счет наличия пассивного иммунитета (трансплацентарно материнские 
антитела). Дети старше 2 лет бронхиолитом болеют редко. Следует отметить, что тяжесть заболевания 
коррелирует с возрастом - чем младше ребенок, тем тяжелее протекает бронхиолит. Мальчики болеют 
в 1,25-1,8 раза чаще девочек (Gupta et al., 2011; Iwane et al., 2004; Weber et al.,1998).

Заболеваемость бронхиолитом имеет сезонный характер - возрастает в последние месяцы осени, 
с зимним пиком, и постепенно снижается до лета. В период с ноября до начала апреля регистрируется 
около 93% всех случаев заболеваемости. Недавно было показано, что в России пик активности РС-
вирусной инфекции наблюдается в октябре-апреле, когда у 62% детей школьного возраста определялся 
РС-вирус (Tatochenko et al., 2010).

Уровень летальности, связанной с бронхиолитом составляет от 0,2 до 7%, а среди детей без 
факторов риска – 2-3%. Смертельные случаи заболевания в 1,5 раза вероятнее у мальчиков (Mage et al., 
2004). Особенно высокие показатели летальности регистрируются в группе детей с неблагоприятным 
преморбидным фоном.

Этиология. Этиологическая структура бронхиолита у детей представлена на рис.7. Основным 
этиологическим фактором является РС-вирус (Calvo et al., 2010; Vicencio, 2010), у которого отмечается 
высокая тропность к эпителиальным клеткам бронхиол (Hall et al., 2005). Частота их выявления у детей, 
больных острым бронхиолит, составляет до 75% (Antunes et al., 2010; Legg et al., 2003). РС-вирусы 
обнаруживают у трети амбулаторных больных с острым бронхиолитом и у 80% госпитализированных 
детей младше 6 месяцев (Becker et al., 1992; Denny et al., 1986; Glezen et al., 1981). Практически 100% 
детей переносят инфекцию РС-вирусом в течение двух сезонов, из них 1% госпитализируется (Hen-
derson et al., 1979). Среди здоровых доношенных детей около 80% госпитализаций производится в 
течение первого года жизни, а 50% - в возрасте 1-3 месяца (Glezen et al., 1981).

 

Рис.7. 
Этиологическая 
структура бронхио-
лита у детей
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Среди других вирусных агентов чаще встречаются вирусы парагриппа (III тип) (10-30%), 
гриппа (10-20%), аденовирусы (5-10%), M. pneumoniae (5-15%), метапневмовирусы человека 
(hMPV) (9%), риновирусы, коронавирусы и/или микст-инфекция (Calvo et al., 2010; Valkonen et 
al., 2009). В редких случаях этиологическими факторами выступают C. trachomatis и C. pneu-
moniae.

Кроме этиологического агента, важное значение имеют факторы риска развития бронхиолита 
(Bloemers, 2007; Meissner, 2003; Shaw et al., 1991; Wang et al., 1995):

• низкая масса при рождении, особенно у недоношенных (Horn et al., 2003);
• низкий социально-экономический уровень;
• аномалии развития дыхательных путей;
• врожденные или приобретенные тяжелые неврологические заболевания;
• врожденные пороки сердца с легочной гипертензией;
• врожденные или приобретенные иммунодефицитные состояния;
• хронические заболевания легких, особенно бронхолегочная дисплазия;
• курение родителей (Carroll et al., 2007);
• возраст ребенка менее 3 месяцев.
Патогенез. Заболевание является результатом генерализованного поражения мелких 

бронхов, бронхиол, альвеолярных ходов, характеризуется бронхиальной обструкцией и 
выраженной дыхательной недостаточностью. 

Однако для развития острого бронхиолита необходимы не только этиологические агенты 
(вирусы), но и предрасполагающие факторы, какими являются: селективный иммунодефицит 
IgA, экссудативно-катаральный диатез, пищевая аллергия (например к коровьему молоку и 
др.), паратрофия, искусственное вскармливание.

Патогенез острого бронхиолита весьма сходен с патогенезом острого обструктивного 
бронхита (рис. 8). Однако поскольку у детей первых двух лет жизни недостаточна местная 
защита верхних дыхательных путей, то вирусы проникают глубоко, достигая мелких бронхов и 
бронхиол. При этом возникает первичная альтерация слизистой оболочки, отек стенки мелких 
бронхов и бронхиол, накопление слизи в их просвете, а также сосочковые разрастания их 
эпителия. И в результате – обструкция дыхательных путей. В связи с тем, что диаметр мелких 
бронхов и бронхиол на вдохе больше, чем на выдохе, клинически при остром бронхиолите 
больше затруднен выдох.
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Поскольку у детей раннего возраста узкие мелкие бронхи и бронхиолы, то возникающая 
обструкция значительнее увеличивает аэродинамическое сопротивление. Так, отек слизистой 
оболочки бронхов всего на 1 мм вызывает повышение сопротивления току воздуха более чем 
на 50%. Поэтому возникает нарушение газообмена, развивается дыхательная недостаточность, 
что приводит к гипоксемии и гиперкапнии, а в конечном итоге к поражению миокарда.

Компенсируя дыхательную недостаточность, проистекает гипервентиляция непораженных 
участков, и возникает эмфизема, которая также частично обусловлена вздутием пораженных 
участков из-за клапанного механизма. В некоторых случаях обструкция дыхательных путей 
может привести к ателектазам.

Роль бронхоспазма в генезе бронхиальной обструкции при остром бронхиолите у детей 
раннего возраста незначительна. Это обусловлено тем, что количество гладкомышечных 
волокон в стенке мелких бронхов и бронхиол в этом возрасте незначительно. Поэтому в 
клинической практике не отмечается улучшения состояния больных с острым бронхиолитом 
под влиянием бронходилататоров.

Диагностика. Инкубационный период при РС-инфекции составляет от 2 до 5 дней. В этом 
время у ребенка может наблюдаться возбужденность, беспокойство, отказ от кормления (Edel-
son, 1985). Первыми клиническими признаками бронхиолита являются повышение температура 
и выраженная ринорея. В течение 2-5 дней от момента начала заболевания РС-вирусы 
распространяются на нижние дыхательные пути, что приводит к появлению кашля, одышки, 

Рис. 8. Схема 
патогенеза острого 
бронхиолита у 
детей
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хрипов и осложнений при приеме пищи. Когда пациент поступает в медицинское учреждение, 
лихорадка обычно проходит. У детей в периоде новорожденности может быть гипотермия 
(Njoku et al., 1993). Довольно часто появляются признаки дыхательной недостаточности.

Диагностика бронхиолита и оценка тяжести заболевания проводится на основании 
анамнеза и результатов физикального обследования [В] (Lieberthal et al., 2006). Независимо от 
этиологического фактора, острые бронхиолиты имеют сходную клиническую картину (Calvo 
et al., 2010; Jartti et al., 2009).

Температура тела при бронхиолите РС-вирусной этиологии чаще субфебрильная [C] (EI-
Radhi et al., 1999). Следует отметить, что отсутствие лихорадки не исключает диагноза острого 
бронхиолита у ребенка (Swingler et al., 1988). При этом наличие фебрильной лихорадки часто 
свидетельствует о развитии бактериальных осложнений (Schweich et al., 1992). Поэтому 
рекомендуется исключать наличие других заболеваний (пневмония, инфекция мочевых путей 
и др.) у ребенка с подозрением на острый бронхиолит при гипертермии ≥ 39°C [D] (SIGN, 
2006). 

Ранними признаками заболевания являются ринит и появление кашля [D] (Plint et al., 2004). 
По характеру кашель чаще сухой, хриплый [D] (Lakhanpaul et al., 2009; Rakshi et al., 1994). В 
отдельных случаях на фоне кашля возникает рвота.

Тяжесть течения бронхиолита определяется степенью дыхательных и метаболических 
нарушений (Mahabee-Gittens et al., 2005).

Основным проявлением бронхиальной обструкции при бронхиолите является тахипноэ [D] 
(Court, 1973). У детей первого года жизни дыхание может быть нерегулярным, поэтому подсчет 
частоты дыхательных движений (ЧД) необходимо проводить в течение 1 минуты [C] (Margolis 
et al., 1998). Наряду с тахипноэ у детей, больных острым бронхиолитом, определяется одышка 
[D] (Fitzgerald et al., 2004; Lakhanpaul et al., 2009; Viswanathan et al., 2003). Отсутствие тахипноэ 
и одышки с большей вероятностью позволяет исключить наличие бронхиальной обструкции у 
детей раннего возраста.

Из-за одышки много детей с бронхиолитом отказываются от кормления [D] (Pinnington et 
al., 2000). Но снижение аппетита не должно расцениваться как весомый клинический признак 
бронхиолита (Antonow et al., 1998).

У большинства детей, больных бронхиолит, отмечается «свистящее» дыхание (wheeze) [D] 
(Court, 1973; McNamara et al., 2004).

При осмотре ребенка отмечается «вздутие» или бочкообразная форма грудной клетки за 
счет эмфиземы [D] (Court, 1973; Rakshi et al., 1994). Этот признак в некоторых случаях помогает 
отличить бронхиолит от пневмонии (Court, 1973). При проведении перкуссии определяется 
коробочный оттенок, низкое стояние нижних легочных краев и ограничение их подвижности. 
При аускультации определяется жесткое дыхание, удлиненный выдох. В большинстве случаев 
над всей проекцией легких выслушивается крепитация (Lieberthal et al., 2006). Крепитация 
(fi ne inspiratory crackles) является частым (но не универсальным) аускультативным признаком 
бронхиолита [D] (Court, 1973; Lakhanpaul et al., 2009). Наряду с крепитацией присутствуют 
влажные незвучные хрипы, на выдохе - сухие, свистящие хрипы.

У 10-25% детей, больных бронхиолитом, развивается апноэ центрального происхождения 
[D] (Fitzgerald et al., 2004; Rakshi et al., 1994). Факторами риска для развития апноэ является 
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недоношенность <32 недель гестации, низкая масса тела при рождении, апноэ в анамнезе и 
наличие легочной гипертензии (AI-balkhi et al., 2003). Легочные осложнения (пневмоторакс, 
медиастинальных эмфизема) возникают редко.

Для бронхиолита характерно поражение миокарда гипоксического генеза. Может 
наблюдаться регургитация на трикуспидальном клапане, реже возникают аритмия, 
желудочковая тахикардия. Эти нарушения являются обратимыми и исчезают при 
выздоровлении (Sreeram et al., 1991).

У детей, больных бронхиолитом может возникать гипонатриемия из-за избыточной 
секрецию АДГ (Наnnа et al., 2003; Khoshoo et al., 1999).

Таким образом, клиническими диагностическими критериями острого бронхиолита у детей 
являются:

• возраст до 2 лет [C];
• температура >38°C [C];
• ринит;
• сухой, хриплый кашель [D];
• нарушение кормления [D];
• тахипноэ [D];
• одышка [D];
• «вздутие» или бочкообразная форма грудной клетки [D];
• крепитация (fi ne inspiratory crackles) [D];
• свистящее дыхание (wheeze) [D];
• апноэ [D].
В большинстве случаев течение бронхиолита имеет среднюю степень тяжести. При 

определении тактики лечения детей, больных бронхиолитом, рекомендуется учитывать 
факторы риска развития тяжелого течения заболевания (SIGN, 2006). Тяжелое течение 
заболевания наблюдается преимущественно у недоношенных детей, детей с бронхолегочной 
дисплазией, иммунодефицитными состояниями, муковисцидозом, пороками сердца, которые 
сопровождаются нарушением гемодинамики, пороками развития легких, синдромом Дауна 
(Viswanathan et al., 2003).

К признакам тяжелого течения бронхиолита относятся: снижение аппетита (<50% от 
обычного потребления жидкости за 24 часа), вялость, эпизоды апноэ, частота дыхания >70/
минуту, «свистящее» дыхание, дыхательная недостаточность II-III степени, цианоз (Jhawar, 
2003).

Лабораторные и инструментальные исследования имеют второстепенное значение в 
диагностике острого бронхиолита (Schweich et al., 1992). Дополнительные методы исследования 
целесообразно использовать при сомнительном клиническом диагнозе, а также в случае 
тяжелого течение бронхиолита для определения дальнейшей лечебной тактики.

В общем анализе крови воспалительных изменений обычно не обнаруживают, поэтому 
исследование малоинформативно и не влияет на выбор тактики лечения [D] (Viswanathan et 
al., 2003). Роль С-реактивного белка (СРБ) в дифференциальной диагностике бактериальных и 
вирусных инфекций нижних дыхательных путей ограничено, поэтому рутинное использование 
его как маркера воспаления при бронхиолите нецелесообразно. При тяжелом течении, 
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для определения степени метаболических нарушений, целесообразно проводить контроль 
кислотно-щелочного состояния, уровня креатинина, мочевины, электролитов. При легком 
течении заболевания вышеперечисленные показатели не изменяются [D] (Rakshi et al., 1994).

Всем детям с острым бронхиолитом показано проведение пульсоксиметрии, поскольку не 
всегда гипоксемия может быть диагностирована клинически [С] (Mallory et al. 2003; Schroeder 
et al., 2004). При насыщении крови кислородом (SрO2) ≤92% показано стационарное лечение. 
Определение газового состава крови (капиллярной или артериальной) проводится детям с 
тяжелой дыхательной недостаточностью для мониторирования степени гиперкапнии.

Детям раннего возраста с типичным течением острого бронхиолита не рекомендуется 
проводить рентгенографию [С] (SIGN, 2006). Было установлено, что детям с подозрением 
на инфекцию нижних дыхательных путей, которым проводилась рентгенография легких, 
достоверно чаще назначались антибиотики, хотя это не ускоряло их выздоровления (Swing-
ler et al., 1998). Также было показано отсутствие корреляции между рентгенологическими 
изменениями и тяжестью клинических проявлений бронхиолита. 

На рентгенограмме при бронхиолите отмечаются неспецифические изменения: повышение 
воздушности легочных полей, уплощение куполов диафрагмы, уменьшение реберно-
диафрагмальных углов. При бронхиолите нередко возникают ателектазы, чаще в области правой 
верхней или средней части. Рентгенологически такие ателектазы очень сложно отличить от 
инфильтрации при пневмонии (Schuh et al., 2007) (рис. 9).

 

Показанием для рентгенографии органов грудной клетки при бронхиолите является высокая 
лихорадка. У таких детей инфильтративные изменения в легких определялись в 60% случаев, 
тогда как при отсутствии лихорадки лишь у 15% больных (Schroeder et al., 2004). Кроме этого, 
целесообразно проводить рентгенологическое исследование при сомнительном клиническом 
диагнозе бронхиолита с целью проведения дифференциальной диагностики, отсутствии 
положительной динамики на фоне терапии, при тяжелом течении заболевания, что требует 
дополнительной оценки для выбора дальнейшей тактики ведения больного.

Рис. 9. Рентгенография органов груд-
ной клетки ребенка с острым брон-
хиолитом РС-вирусной этиологии: 
повышение воздушности легочных 
полей, перибронхиальная инфильтра-
ция, ателектаз
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Определение этиологического фактора острого бронхиолита в большинстве случаев не 
меняет тактику лечения или прогноз заболевания. Но экспресс-диагностика вирусной инфекции 
способствует сокращению частоты необоснованного назначения антибактериальных препаратов.

Для вирусологического исследования в настоящее время используются тестовые системы, 
основанные на методе ELISA и реакции иммунофлюоресценции, для выявления РС-вируса и вируса 
гриппа. В качестве исследуемого материала используют назофарингеальные смывы и аспират. 
Экспресс-методы имеют диагностическую чувствительность около 80-90% и специфичность 90-
95% (Everard, 2006). Выделение РС-вируса у больных с острым бронхиолитом позволяет провести 
своевременную изоляцию пациентов с целью уменьшения внутрибольничного распространения 
РС-вирусной инфекции (Woo et al., 1997). Бактериологическое исследование (крови и мочи) не 
показано детям с типичным течением острого бронхиолита (Schweich et al., 1992). У детей первых 2-х 
месяцев жизни при наличии фебрильной лихорадки рекомендуется проводить бактериологическое 
исследование мочи для исключения инфекции мочевыводящих путей [D] (Kuppermann et al., 1997).

Лечение. Основные подходы к лечению острого бронхиолита у детей, которые рассматриваются 
в рекомендациях Американской академии педиатров (American Academy of Pediatrics, ААP) и 
Шотландской межколлегиальной сетью обмена рекомендациями (Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network, SIGN), приведены в табл. 12.

Таблица 12
Лечение бронхиолита у детей согласно рекомендаций ААР и SIGN

Подходы к лечению ААР SIGN

Ингалируемый 
альбутерол
(сальбутамол)

Рекомендовано: нет
Тест с помощью альбутерола может быть проведен. Препарат 
должен приниматься только тогда, когда имеются клинические 
доказательства его эффективности

Рекомендовано: нет

Ингалируемый 
адреналин

Рекомендовано: нет Рекомендовано: нет

Ипратропия бромид Рекомендовано: нет Рекомендовано: нет

Системные 
кортикостероиды

Рекомендовано: нет Рекомендовано: нет

Ингалируемые 
кортикостероиды

Рекомендовано: нет Рекомендовано: нет

Ингалируемый 
рибавирин

Рекомендовано: не для повседневного применения.
Может предписываться для лечения детей, входящих в 
категорию с высоким риском серьезного течения болезни

Рекомендовано: нет

Антибиотики Рекомендовано: нет Рекомендовано: нет

Кислород Рекомендовано: да
(насыщение О2 < 90%)

Рекомендовано: да
(насыщение О2< 92%)

Дыхательная 
физиотерапия

Рекомендовано: нет Рекомендовано: нет

Поверхностная 
назальная
аспирация

Рекомендовано: да Рекомендовано: да

Добавление 
жидкости

Рекомендовано: да
(В случае затрудненного кормления)

Рекомендовано: да
(В случае затрудненного 
кормления)
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Основная лечебная тактика при бронхиолите направлена на поддержание нормальной 
оксигенации, адекватного водно-солевого баланса, а также на улучшение функции внешнего 
дыхания (Rakshi et al., 1994; Viswanathan et al., 2003).

Оксигенотерапия проводится при показателях SpО2 крови ниже 92-90%, увлажненным 
кислородом интараназально или через маску (SIGN, 2006; Anil et al., 2010). В случае тяжелого 
течения бронхиолита, наличия признаков выраженной гипоксии, эпизодов апноэ целесообразно 
использовать СРАР-терапию (Continuous Positive Airway Pressure) (Martinon-Torres et al., 2006). 
Исследования показали, что применение СРАР способствует снижению PCO2 капиллярной 
крови у детей, больных бронхиолитом (Unger et al., 2008).

Tie et al. (2009) обнаружили, что у некоторых детей с острым бронхиолитом кислородное 
лечение в домашних условиях может быть альтернативой традиционной кислородной 
терапии в стационаре. В проспективном пилотном исследования 44 детям в возрасте от 3 
до 24 месяцев, которые нуждались в оксигенотерапии через 24 часа после госпитализации, 
было наугад рекомендовано получение дополнительного кислорода дома (при поддержке 
«стационара на дому») или продолжение получения кислорода в больнице. Дети в группе, 
получавших кислородную терапию в домашних условиях, лечились почти на 2 дня меньше, 
чем стационарные больные (р = 0,001). Никакой разницы в клинических результатах в обеих 
группах не отмечено (Tie et al., 2009).

Несколько исследований были посвящены изучению использования поверхностно-активных 
веществ и оксида азота при лечении тяжелой дыхательной недостаточности у детей, больных 
острым бронхиолитом, однако результаты оказались неубедительными для их повседневного 
использования (Leclerc et al., 1994; Möller et al., 1995; Ventre et al., 2006). Вместе с тем, мета-
анализ нескольких небольших исследований показывает, что терапия поверхностно-активными 
веществами может сократить продолжительность пребывания в отделении интенсивной терапии 
детей с бронхиолитом, получающих вентиляционную терапию. В других исследованиях было 
показано уменьшение проявлений дыхательной недостаточности у пациентов, получавших 
гелиокс, а также уменьшение частоты интубации при интраназальном использовании гелиокса в 
сочетании с СРАР-терапией (Cambonie et al., 2006; Hollman et al., 1998; Liet et al., 2005; Martinon-
Torres et al., 1998; Martinon-Torres et al., 2006; Martinon-Torres et al., 2008; Paret et al., 1996).

Гелиокс - это смесь кислорода (20-30%) и гелия (70-80%), что имеет более низкую вязкость, 
чем воздух. Он успешно применяется при обструкции дыхательных путей, крупе, хирургии 
дыхательных путей и астме, для уменьшения проявлений дыхательной недостаточности.

Регидратационная терапия. Проявления дегидратации при бронхиолите умеренные 
и связаны как с уменьшением потребления жидкости, так и с увеличением ее потерь при 
гипертермии и тахипноэ. Поэтому объем регидратационной терапии при бронхиолите 
определяется уровнем лихорадки и выраженностью тахипноэ (Schweich et al., 1992). Целью 
данной терапии является восстановление дефицита жидкости и поддержания электролитного 
баланса. Предпочтение отдается пероральной регидратации. Объем жидкости увеличивают в 
1,5-2 раза по сравнению с суточной потребностью соответственно возрасту ребенка. 

Инфузионная терапия проводится при снижении потребления жидкости за 24 часа <50% от 
обычного или невозможности проведения пероральной регидратации (SIGN, 2006; AAP, 2006). 
При проведении инфузионной терапии следует помнить, что чрезмерная регидратация при 
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бронхиолите может способствовать формированию интерстициального отека легких, особенно 
в условиях гиперпродукции антидиуретического гормона (Rivers et al., 1981).

Для улучшения носового дыхания показана санация носоглотки солевыми растворами и 
електроаспиратором [D] (SIGN, 2006; AAP, 2006). Эффект от местных сосудосуживающих 
средств у детей первых месяцев жизни не доказан (AAP, 2006).

Этиотропное лечение. По данным Соореr et al. (2003) этиотропного лечения острого 
бронхиолита с доказательной эффективностью не существует.

Противовирусные препараты. Единственным препаратом для этиотропного лечения РС-
вирусной инфекции является рибавирин. Исследования показали, что рибавирин подавляет 
репликацию РС-вируса in vitro, но in vivo его эффективность не доказана [A] (Randolph et al., 
1996). Было установлено отсутствие достоверной разницы в показателях летальности, риска 
развития респираторного дистресс-синдрома, а также длительности госпитализации у детей 
с РС-вирусным бронхиолитом на фоне лечения рибовирином по сравнению с контрольной 
(плацебо) группой (Edell et al., 2002; Everard et al., 2006; Ventre et al., 2006). Это объясняется тем, 
что стадия репликации РС-вируса совпадает с инкубационным периодом заболевания, а первые 
клинические признаки бронхиолита (ринит) появляются на этапе сбора вирусных частиц и 
разрушения пораженных клеток. Поэтому не рекомендуется рутинное применение рибавирина 
в качестве этиотропной терапии бронхиолита у детей [В] (SIGN, 2006; AAP, 2006).

Согласно рекомендациям ААР рибавирин может применяться у детей с высоким риском 
осложнений, обусловленных сопутствующими заболеваниями (хронические заболевания 
легких, врожденные пороки сердца, недоношенные дети, дети с иммунодефицитными 
состояниями и онкологическими заболеваниями), при тяжелом течении заболевания, а также у 
детей, нуждающихся в ИВЛ. Кроме того, рибавирин показан пациентам с повышенным риском 
прогрессивного ухудшения течения бронхиолита: возраст менее 6 недель, врожденные пороки 
развития, болезни центральной нервной системы и метаболические расстройства (AAP, 2006).

Антибактериальные препараты. По статистическим данным антибактериальная 
терапия назначается 34-99% детям с острым бронхиолитом (Kabir et al., 2009). При этом 
анализ результатов проведенных исследований показал, что применение антибактериальных 
препаратов у детей с острым бронхиолитом не имеет положительного влияния на динамику 
клинических симптомов заболевания и не уменьшают продолжительность пребывания 
пациентов в стационаре (Kabir et al., 2009; Kneyber et al., 2008; Mazumder et al., 2009). Поэтому 
в руководствах АРР и SING нет рекомендаций по использованию антибактериальных 
препаратов при неосложненном течении бронхиолита (SIGN, 2006; AAP, 2006). 

Применение антибиотиков в комплексном лечении острого бронхиолита у детей 
целесообразно в случае наличия у них признаков бактериальной инфекции [B] (SIGN, 2006; 
AAP, 2006). Кроме того, антибактериальная терапия может проводиться у детей первых 6-ти 
месяцев жизни, а также у детей с тяжелым течением заболевания и при наличии преморбидных 
состояний (родовая травма, гипотрофия, недоношенность и др.) (Tatochenko et al., 2010).

Бронходилататоры. Эффективность применения бронходилататоров у детей с острым 
бронхиолитом не доказана (Grewal et al., 2009).

β2-агонисты (β2-адреномиметики). Мета-анализ 9 рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований показал отсутствие клинического эффекта и сокращения сроков 
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госпитализации при использовании β2-агонистов у детей с бронхиолитом (Chowdhury et al., 
1995; Klassen et al., 1991). Поэтому не рекомендуется использовать β2-агонисты для лечения 
острого бронхиолита у детей [В] (SIGN, 2006; AAP, 2006). Несмотря на то, что доказательств 
эффективности использования β2-агонистов нет, в некоторых исследованиях отмечалось 
кратковременное (от 30 до 60 минут) улучшение клинического состояния детей, больных 
бронхиолитом, после применения ингаляционных форм альбутерола, за счет уменьшения 
одышки и кашля (Kellner et al., 2002; Schuh et al., 1990; Schweich et al., 1992). В рекомендациях 
АРР отмечается, что сальбутамол (альбутерол) может быть применен для лечения детей, 
больных бронхиолитом, после проведения диагностического теста (AAP, 2006). В таком 
случае, в качестве стартовой терапии, как правило, назначается сальбутамол в дозе 0,15 мг/кг 
на прием 3-4 раза в день (в возрасте до 1 года - не более 1,25 мг на ингаляцию). Дальнейшее 
использование препарата может быть продлено только при наличии чёткой положительной 
динамики клинических симптомов. При отсутствии эффекта после применения нескольких доз 
сальбутамола бронхолитическая терапия должна быть прекращена (AAP, 2006).

Антихолинергические препараты. В двух неконтролируемых исследованиях было показано, 
что использование ипратропия бромида не влияет на улучшение клинического состояния пациентов 
с острым бронхиолитом (Chowdhury et al., 1995; Goh et al., 1997). При этом в одном исследовании 
определялся положительный клинический эффект у отдельных больных (Kellner et al., 1996). Но 
достоверные данные, свидетельствующие об эффективности применения антихолинергических 
препаратов для лечения острого бронхиолита у детей, отсутствуют. Поэтому ни руководство АРР, 
ни руководство SING не содержат рекомендаций по использованию ипратропия бромида с целью 
терапии острого бронхиолита у детей (SIGN, 2006; AAP, 2006). 

Адреналин. В мета-анализе 14 рандомизированных контролируемых исследований было 
показано отсутствие клинического эффекта и сокращения продолжительности госпитализации 
у детей на фоне использования ингаляционных форм адреналина (эпинефрина) (Goebel et 
al., 2000; Hartling et al., 2003; Wainwright et al., 2003). Поэтому не рекомендуется применять 
адреналин для лечения острого бронхиолита у детей [А] (SIGN, 2006; AAP, 2006). В отдельных 
исследованиях у амбулаторных пациентов отмечалось улучшение общего состояния за счет 
снижения сопротивления, в основном, верхних дыхательных путей (Numa et al., 2001). Также 
есть данные о более эффективном применении эпинефрина в сочетании с сальбутамолом (San-
chez et al., 1993). 

Муколитические препараты. Nasr et al. (2001) в исследовании получили более быстрое 
улучшение рентгенологической картины (без улучшения клинического состояния) у детей, 
получавших муколитики. Но последние данные, полученные в результате проведения 
двух рандомизированных плацебо-контролируемых исследований, с использованием 
муколитических препаратов (деоксирибонуклеаза) у стационарных больных с бронхиолитом, 
показали отсутствие положительного терапевтического эффекта на фоне применения данного 
препарата (улучшение клинического состояния пациентов, сокращение продолжительности 
оксигенотерапии и срока пребывания в стационаре) (Wainwright et al., 2003; Nasr et al., 2001).

Глюкокортикостероиды (ГКС). Ottolini et al. (2002) в эксперименте показали, что 
применение ГКС для лечения бронхиолита у крыс приводит к регрессии патоморфологических 
изменений в бронхиолах (рис. 10).
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При этом эффективность использования ГКС для лечения бронхиолита у детей не доказана. 
Кокрановский обзор показал отсутствие статистически значимой разницы клинического 
улучшения состояния детей, больных бронхиолитом, и сокращения сроков их госпитализации 
на фоне лечения ГКС по сравнению с детьми, получавшими плацебо (Luo et al., 2010; Patel et 
al., 2004). Есть данные об эффективности использования орального дексаметазона в высоких 
дозах (1 мг/кг) на ранних сроках заболевания у детей с тяжелым течением бронхиолита (Schuh 
et al., 2002). В отдельных клинических исследованиях было установлено более высокую 
эффективность использования ГКС в комбинации с бронхолитической (эпинефрин) терапией 
(Goebel et al., 2000). Однако, согласно рекомендациям АРР и SING, ингаляционные и/или 
системные глюкокортикостероиды нецелесообразно использовать для лечения неосложненного 
бронхиолита у детей [А] (Möller et al., 1995; Luo et al., 2010). Показанием к применению ГКС 
при бронхиолите является выраженная дыхательная недостаточность II-III степени.

Гипертонический солевой раствор (3% NaCl). Доказано, что небулайзерная терапия 
гипертоническим солевым раствором эффективна при лечении детей, больных острым 
бронхиолитом. Считается, что 3% NaCl путем осмотического действия способствует 
уменьшению отека подслизистой пластинки и адвентиции бронхиол, снижению гиперсекреции 
слизистого секрета. Кокрановский обзор показал, что использование солевого раствора 
в комплексном лечении данного заболевания способствует сокращению длительности 
госпитализации и снижению уровня клинических показателей у детей, больных бронхиолит 
(Grewal et al., 2009; Mandelberg et al., 2003) (рис.11). 

 

Рис.10. Сравнительный анализ 
динамики патоморфологичес-
ких изменений в легких при 
бронхиолите у крыс, получав-
ших ГСК, и крыс контрольной 
группы (Ottolini et al., 2002)
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Также были получены данные, свидетельствующие об эффективности применения 3% NaCl 
в комбинации с эпинефрином для лечения детей с бронхиолитом, по сравнению с больными, 
получавшими 0,9% NaCl + эпинефрин (p <0,001) (Sarrell et al., 2002) (рис. 12).

 

Al-Ansari et al. (2010) сообщили о результатах рандомизированного, двойного слепого 
исследования у 187 детей до 18 месяцев с острым бронхиолитом. По результатам данного 
исследования 5% спрей с гипертоническим солевым раствором оказался более безопасным и 
эффективным по сравнению с 0,9% раствором NaCl и, возможно, лучше 3% гипертонического 
солевого раствора при амбулаторном лечении бронхиолита на ранних стадиях. Многоцентровое 
исследование с большой выборкой может помочь в определении клинических преимуществ 
этого метода лечения (Anil et al., 2010).

Что касается профилактики бронхиолита, то в нескольких исследованиях показано 
положительное влияние грудного вскармливания, особенно длительного, для предотвращения 

Рис.11. Длительность госпи-
тализации детей в каждой 
группе

Рис.12. Сравнительный 
анализ динамики симптомов 
при бронхиолите у детей, на 
фоне применения 3% NaCl + 
эпинефрин, и детей, получав-
ших 0,9% NaCl + эпинефрин 
(Sarrell et al., 2002)
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РС-вирусной инфекции или уменьшению степени тяжести бронхиолита (Dornelles et al., 2007; 
Downham et al., 1976).

Попытки разработать безопасные и эффективные вакцины против РС-вируса до сих пор 
остаются неэффективными. Использование инактивированной формалином РСВ-вакцины в 
1967 году привело к увеличению числа госпитализаций в 15 раз и высокой летальности в группе 
иммунизированных пациентов, которые впоследствии были инфицированы. Адекватного объяснения 
такому гиперактивному ответа со стороны легочной ткани обнаружено не было (Englund, 2005).

Таким образом, в данном обзоре отражены основные подходы к диагностике и лечению 
бронхиолита у детей, с оценкой эффективности отдельных групп препаратов, с точки зрения 
доказательной медицины. Сформулированные рекомендации, по результатам проведенных 
исследований, позволяют провести корректировку диагностической и терапевтической тактики, 
а также улучшить эффективность лечения детей, больных острым бронхиолитом.

Острый облитерирующий бронхиолит – тяжёлое заболевание вирусной или 
иммунопатологической природы, приводящее к облитерации бронхиол и артериол.

Облитерирующий бронхиолит обычно имеет аденовирусную (3, 7 и 21 типа) этиологию и 
отличается крайней тяжестью течения и высокой частотой хронизации. В основе процесса лежит 
поражение бронхиол и мелких бронхов, сопровождающееся экссудацией и появлением характерных 
крупных клеток в паренхиме легких (аденовирусная пневмония). В пораженном участке развивается 
эндартериит с сужением ветвей легочной, а иногда и бронхиальной артерий. Исход процесса – склероз 
доли или целого легкого, но чаще происходит облитерация бронхиол и артериол с сохранением 
воздушности дистрофичной невентилируемой легочной ткани с рентгенологическими признаками 
«сверхпрозрачного легкого».

Критерии диагностики. Симптоматика острого периода характеризуется резкими 
дыхательными расстройствами на фоне стойкой фебрильной температуры. При аускультации 
определяется масса мелкопузырчатых хрипов, часто ассиметричных, на фоне удлиненного и 
затрудненного выдоха. Характерны гипоксемия, гиперкапния, цианоз. В клиническом анализе 
крови – повышение СОЭ, нейтрофильный сдвиг, умеренный лейкоцитоз. В этом периоде 
заболевания на рентгенограмме видны обширные, чаще односторонние, мягкотеневые 
сливающиеся очаги без четких контуров ("ватное легкое"), с картиной воздушной бронхограммы. 
Дыхательная недостаточность нарастает в течение 1–2 нед., что часто требует проведения 
ИВЛ. Прогностически неблагоприятным является сохранение обструкции после нормализации 
температуры. Во втором периоде, который длится 3–4 нед., определяются хрипы, свистящий 
выдох на стороне поражения, обструкция аускультативно может напоминать астматический 
приступ. Дыхательная недостаточность сохраняется, свидетельствуя о стойких изменениях в 
легком, эволюция которых приводит уже через 6–8 нед. к феномену сверхпрозрачного легкого.

Лечение. При облитерирующем бронхиолите антибиотики не предотвращают облитерации 
бронхиол. Раннее применение ГКС (преднизолон по 2–3 мг/кг/сут) способствует более быстрому 
устранению обструкции и дает надежду на уменьшение остаточных изменений. Лечение токсикоза 
проводят по общим правилам, вводя, по возможности, минимум жидкости внутривенно. Введение 
гепарина по 100–200 ЕД/кг/сут на высоте заболевания вполне оправдано. Во втором периоде, при 
постепенном уменьшении дозы стероидов, по показаниям назначают симпатомиметики, обязательно 
– вибрационный массаж и постуральный дренаж.
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