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S u m m a r y

The study was designed to search efficiency and safety of the 3-rd generation glucocorticosteroid (GCS) 
budesonide (Benacort) as 0.05 % nebulized solution in patients with exacerbation of moderate bronchial asth­
ma (BA). The study involved 18 males and 12 females aged 42 to 65 yrs suffering from BA for 3 months to 
30 yrs, 27 of them completed the investigation. Three patients broke off the study because of unpleasant 
taste, sour throat, cough attacks during the inhalations. Before the study 22 patients had not received any 
basic therapy, 8 ones had been treated with inhaled GSC 600 to 1 200 meg daily or cromones. Starting the 
study all the patients had moderate exacerbations of BA.

The budesonide solution was inhaled via a nebulizer 1 000 to 2 000 meg daily. All the patients also received 
inhaled p2-agonists. The efficacy of budesonide was evaluated with clinical picture, lung function parameters, 
need in p2-agonists. The therapy with nebulized budesonide lasted 7 to 10 days. The full control of BA was 
reached in 5 (18 % ) of the patients, sufficient control was in 10 (37 % ) and partial control was obtained in 13 
(48 % ) of them. There were not significant shifts in endogenous cortisol and glucose levels, arterial blood pres­
sure and heart beat rate parameters for the treatment period. So, this study demonstrated that the nebulized 
Benacort is highly effective and safe when used in patients with BA exacerbations. Combined administration of 
nebulized p2-agonists and GCS is thought to be the alternative for systemic GCS and xanthines.

Р е з ю м е

Цель исследования: изучить эффективность и безопасность глюкокортикостероида (ГКС) III поколения 
будесонида (Бенакорт) в виде 0,05%-ного раствора для ингаляции с помощью небулайзера у больных с 
обострением бронхиальной астмы (БА) средней тяжести.

В исследование вошли 18 мужчин и 12 женщин в возрасте от 42 до 65 лет с верифицированным 
диагнозом БА и давностью заболевания от 3 мес. до 30 лет, из них закончили исследование 27 человек, 
3 отказались от продолжения лечения раствором будесонида из-за неприятного привкуса, першения в 
горле, пароксизмального кашля во время ингаляции. Базовая терапия у 22 больных отсутствовала, у 8 
была представлена ингаляционными ГКС в дозе 600-1 200 мкг в сутки (в пересчете на беклометазона 
дипропионат) или кромонами. На начало исследования у больных диагностировано обострение 
средней тяжести. Раствор Будесонида вводился через небулайзер в дозе от 1 000 до 2 000 мкг в сутки. 
Кроме того, больные получали ингаляционные р2-агонисты. Эффективность будесонида оценивалась по 
клинической картине, показателям ФВД , потребности в р2-агонистах. Длительность терапии раствором 
будесонида через небулайзер составила от 7 до 10 дней. К 10-му дню лечения полный контроль над 
течением БА установлен у 5 (18 % ), хороший — у 10 (37 % ), неполный контроль — у 13 (48 % ) больных. 
На фоне лечения не было отмечено достоверных изменений в показателях эндогенного кортизола и 
глюкозы крови, негативных изменений АД и ЧСС.

Таким образом, проведенное клиническое исследование показало, что препарат бенакорт, 
применяемый с помощью небулайзера, обладает высокой эффективностью и безопасностью у больных 
БА в стадии обострения. Сочетанное использование р2-агонистов и глюкокортикостероидов с помощью 
небулайзера может быть альтернативой системным ГКС и метилксантинам при купировании 
обострения БА.



Согласно "Глобальной стратегии лечения и профи­
лактики бронхиальной астмы" (пересмотренной в 
2002 г.) под обострением бронхиальной астмы (БА ) 
понимается учащение и утяжеление приступов уду­
шья (кашля, одышки, свистящих хрипов, чувства 
стеснения в груди или комбинации этих симптомов). 
При этом происходит значительное снижение пико­
вой скорости выдоха (ПСВ), объема форсированного 
выдоха за 1-ю с. (ОФЕ^), которые объективно отра­
жают степень бронхообструкции [ 1].

Тяжесть обострения БА может варьироваться от 
легкой до жизнеугрожающей. Любое обострение при 
отсутствии своевременной адекватной помощи мо­
жет стать серьезной проблемой, создавая предпосыл­
ки для утяжеления болезни, вплоть до фатального 
исхода [2 ].

Современный подход к лечению обострения БА 
предполагает использование быстродействующих инга­
ляционных |32-агонистов в сочетании с антихолинэрги- 
ческими препаратами и глюкокортикостероидами (ин­
галяционными — в форме дозированных ингаляторов 
со спейсером, в виде раствора с помощью струйного 
небулайзера или системно — внутривенно, внутримы­
шечно, внутрь) [2-8]. При тяжелом обострении пока­
зана оксигенотерапия. Струйному небулайзеру пред­
почтение отдается в связи с тем, что в качестве 
носителя лекарственного вещества вместо атмосфер­
ного воздуха может быть использован кислород.

Тяжесть обострения БА определяет объем прово­
димой терапии. Способ введения глюкокортикостеро­
идов (ГКС), как и бронхоспазмолитиков при обостре­
нии БА строго индивидуален и зависит от целого 
ряда условий: тяжести обострения, общего состоя­
ния больного, сопутствующих заболеваний, анамнес­
тических сведений о течении предыдущих обостре­
ний и их лечении, приверженности больного к 
небулайзеру или дозированным ингаляционным 
препаратам со спейсером и т. д. [6 , 8- 10].

Предпочтение введению растворов ГКС через не- 
булайзер отдается в следующих ситуациях:
• когда использование ГКС системного действия не­

желательно (болезни желудочно-кишечного тракта, 
артериальная гипертензия, гипергликемия т. д.);

• если больной плохо осведомлен о своих болезнях 
и отсутствует медицинская документация;

• если больной отказывается от приема ГКС внутрь. 
Неинвазивный путь введения препаратов предпо­

чтителен, если разные виды лечения имеют одинако­
вую эффективность и безопасность [1, 11, 12].

Цель исследования: изучить эффективность и 
безопасность препарата Бенакорт в виде 0,05%-ного 
раствора будесонида для ингаляции с помощью небу­
лайзера у больных с обострением БА средней степе­
ни тяжести.

Будесонид —  ГКС 3-го поколения, обладает высо­
ким сродством к ГКС-рецепторам и мощной местной 
противовоспалительной активностью, выпускается в 
различных лекарственных формах, в т. ч. в растворе 
для небулизации [13-15]. Он подвергается био­

трансформации в печени, образуя метаболиты с низ­
кой ГКС-активностью. ГКС-активность основных ме­
таболитов будесонида составляет менее 1 %  актив­
ности будесонида. Около 90 %  пероральной дозы 
инактивируется при первом прохождении через пе­
чень. После ингаляции 1 мг через небулайзер его 
максимальная концентрация в плазме достигается 
через 20 мин и составляет 3,5 нмоль/л. Форма вы­
пуска — 0,05%-ный раствор по 2,0 мл в стеклянных 
флаконах (в 1 мл содержится 500 мкг будесонида).

Раствор будесонида предназначен для больных БА, 
которым необходима терапия ингаляционными ГКС и 
которые не могут применять другие ГКС-средства.

В исследование вошли лица обоего пола (18 муж­
чин и 12 женщин) в возрасте от 42 до 65 лет с вери­
фицированным диагнозом БА  и давностью заболева­
ния от 3 мес. до 30 лет.

Базовая терапия у 22 больных отсутствовала, у 8 
— была представлена ингаляционными ГКС в дозе 
600-1 200 мкг в сутки (в пересчете на беклометазон 
дипропионат) или кромонами. На период включения, 
несмотря на различия в базисной терапии, у боль­
ных диагностировано обострение средней тяжести.

У 11 больных были сопутствующие заболевания: 
артериальная гипертензия, аутоиммунный тиреои- 
дит, гастроэзофагальная рефлюксная болезнь, желч­
нокаменная и мочекаменная болезни. У 3 человек 
диагностирован полипоз носа.

Индивидуальные абсолютные значения ПСВ при 
поступлении колебались от 150 до 490 л/мин, после 
ингаляции (32-агонистов короткого действия прирост 
ПСВ составлял более 15 % ,  что соответствовало 
60-80 %  от должного или лучшего для больного 
значения. Показатели пульсоксиметрии колебались 
от 89 до 96 % .

Раствор будесонида вводился через небулайзер 
("Бореал", "ВО ЯЖ ") в дозе от 1 000 до 2 000 мкг в 
сутки. Кроме того, через небулайзер вводился рас­
твор беродуала (по 1-2 мл 4 раза в день), а (32-аго- 
нисты в форме дозированного аэрозольного ингаля­
тора со спейсером использовались не более 2 раз в 
сутки в ночные и ранние утренние часы.

Эффективность Будесонида оценивалась по клини­
ческой картине, показателям ФВД , потребности в 
(32-агонистах (рис. 1, 2, 3).

Как видно из представленных рисунков, отмечена 
положительная динамика всех изучаемых парамет­
ров. Снижение показателей О Ф В! и форсированной

О Ф В / % к должной величине
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Рис. 1. Динамика показателей О Ф В , в процессе лечения Бенакортом



• Эффективное лечение круглогодичного, 
сезонного и вазомоторного аллергичес­
ких ринитов

• Высокое местное противовоспалитель­
ное действие

• Удобная схема применения - 2 раза в день

• Отсутствие побочных эффектов в рекомен­
дованных дозах

• Улучшение качества жизни страдающих 
аллергическими ринитами

Динамика симптомов аллергического ринита 
при лечении Бенарином

Выделение из носа 
1 Чихание
1 Сумма носовых симптомов

¡Заложенность носа 
■ Зуд в носу

ПУЛЬМ О М ЕД
Производство лекарственных препаратов 
для базисной терапии бронхиальной астмы

119071, Россия, Москва, Ленинский проспект, 
д. 33, строение 3, этаж 3.

Тел./Факс (095) 952-4922; 954-6550.

Капли

Бена
*Мл 0,05 %
ч'Десонида
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Рис. 2. Динамика показателей Ф Ж ЕЛ  в процессе лечения Бенакортом

жизненной емкости легких (Ф Ж Е Л ) на 7-й день те­
рапии Бенакортом было статистически недостоверно 
(р > 0,05). По нашему мнению, этот феномен был 
обусловлен отменой ингаляций бронходилататоров 
через небулайзер в связи с существенным улучше­
нием самочувствия и состояния больных.

Улучшение самочувствия 8 больных отметили на
2-3-й день терапии, остальные —  на 5—7-й день. 
При этом исчезала потребность в использовании 
р2-агонистов в форме дозированного аэрозольного 
ингалятора в ночные и ранние утренние часы. Но у 
5 больных эта потребность сохранялась и исчезла 
лишь к 10-му дню лечения.

У  18 больных прирост ПСВ на 27 %  отмечался к
3-5-му дню терапии. У  5 больных в связи с дости­
жением оптимальных показателей ПСВ терапия бу- 
десонидом через небулайзер была прекращена на 7-й 
день. Все больные, по общепринятым критериям, 
после прекращения ингаляций будесонида через небу­
лайзер, были переведены на базисную терапию инга­
ляционными ГКС в форме дозированных ингаляторов.

Переносимость препарата у подавляющего боль­
шинства больных была удовлетворительной. 6 боль­
ных отмечали неприятный привкус и першение в 
горле, пароксизмальный кашель в первые минуты не- 
булизации. Из-за выраженности вышеуказанных 
симптомов 3 из них отказались от продолжения ле­
чения раствором будесонида. Подобная индивидуаль­
ная реакция на препарат может быть связана с ря­
дом причин, в частности, с наличием хронического 
фарингита и усугублением его симптомов на фоне 
ингаляции, а также непереносимостью препарата. 
Известны случаи аллергической реакции на ГКС [10]. 
Эти больные были переведены на терапию с исполь­
зованием дозированных ингаляционных ГКС в экви­
валентной дозе по ГКС.

РЕУ, л /м ин
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Рис. 3. Динамика показателей пиковой скорости выдоха в процессе 
лечения Бенакортом

П оказатели кортизола и глюкозы крови у больных БА 
в ходе терапии Б енакортом  через небулайзер (п = 28 )

Показатель
М ± т

До лечения После лечения

Кортизол сыворотки крови
(нМоль/л) 595 ± 38,9 519 ± 31,6

Глюкоза крови (мМоль/л) 4,6 ± 1,14 4,7 ± 1,13

Учитывая, что терапия ГКС  может влиять на 
функциональное состояние надпочечников, ускорять 
клинические проявления сахарного диабета у пред­
расположенных к нему лиц, в ходе клинических ис­
пытаний определялись уровень эндогенного кортизо­
ла в сыворотке крови и содержание глюкозы в крови 
до и после курса терапии. Достоверных изменений в 
показателях (р > 0,05) как эндогенного кортизола, 
так и глюкозы крови не отмечалось (табл. 1).

Негативных изменений АД, ЧСС не отмечалось. 
Данные мониторинга артериального давления, числа 
сердечных сокращений и дыхания в минуту пред­
ставлены на рис. 4, 5, 6 .

Как следует из графиков, отмечена тенденция к 
снижению артериального давления и отчетливое 
снижение числа сердечных сокращений и дыхания в 
минуту.

Длительность терапии раствором будесонида че­
рез небулайзер составила от 7 до 10 дней. Ни один 
больной не нуждался в принципиальном изменении 
терапии обострения (например, дополнительное на­
значение пероральных кортикостероидов, перевод в 
отделение интенсивной терапии).

Рис. 4. Динамика показателей артериального давления в процессе 
терапии Бенакортом

мм рт. ст.

До начоло 
лечения День

]  Диастолическое

1 День
М -Я  День 

I ]  Систолическое



чсс

до начала З .й 7-й день 10-й деньлечения

Рис. 5. Динамика числа сердечных сокращений в процессе терапии 
Бенакортом

контроль к 10-му дню лечения отмечен у 13 (48 % ) .  
Стадия ремиссии заболевания у этих больных была 
достигнута к моменту выписки (на 18—20-й день).

Таким образом, проведенное клиническое исследо­
вание показало, что препарат Бенакорт, применяе­
мый с помощью небулайзера, обладает высокой эф­
фективностью и безопасностью у больных БА  в 
стадии обострения. Сочетанное использование 
(32-агонистов адренергических рецепторов и ГКС с 
помощью небулайзера может быть альтернативой ис­
пользованию системных (внутривенных) ГКС и ме- 
тилксантинов при купировании обострения БА.

З а к л ю ч е н и е

Из 30 пациентов, включенных в исследование, 
полностью закончили курс лечения 27. К  концу кон­
трольного срока лечения у всех отмечалась стабили­
зация состояния, и они были переведены на базис­
ную терапию с использованием ингаляционных ГКС 
в виде дозированных аэрозолей или порошковых ин­
галяторов. При этом (32-агонисты адренергических 
рецепторов больные применяли по потребности. На
2-й день лечения 3 пациента отказались от участия в 
исследовании, поэтому эффективность и безопас­
ность лечения Бенакортом у них не оценивалась.

Анализ полученных данных показал, что при ку­
пировании обострения БА улучшение состояния на­
ступило на 2-3-й день у 13 больных (48 % ) ,  к 7-му 
дню —  еще у 7 пациентов (26 % ) ,  к 10-му дню лече­
ния у всех больных обострение было купировано. Из 
них к 10-му дню лечения полное отсутствие дневных 
и ночных симптомов и восстановление нормальной 
(привычной для больного) физической активности 
было достигнуто у 15 больных (55 % от закончив­
ших лечение). При этом потребность в (32-агонистах 
короткого действия от 2 до 3 раз в неделю сохраня­
лась у 13 больных (48 % ) .  Величина ПСВ > 80 %  от 
индивидуального лучшего показателя была у 15 (55 % )  
больных, дневные вариации ПСВ менее 15 %  регис­
трировались у 11 человек (40 %  закончивших лече­
ние). Таким образом, тотальный контроль над тече­
нием БА установлен у 5 больных (18 % )  и хороший 
контроль достигнут у 10 больных (37 % ) ,  неполный

Чд
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до начала з _й день 7-й день 10-й день лечения

Рис. 6. Динамика числа дыханий в минутув процессе терапии 
Бенакортом
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