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Причинами недостаточной эффективности ф а р 
макотерапии при бронхиальной астме являю тся 
сложность и до настоящ его времени недостаточ
ная изученность механизмов, вовлекаемых в ф ор
мирование бронхообструктивного синдрома. Это 
относится и к атопической бронхиальной астме, 
1§Е-опосредованные механизмы активации кле
ток-мишеней и весь спектр вы свобождаемых 
тучными клетками медиаторов при которой 
подробно изучаются.

При исследовании реакции шокового органа 
на экспозицию аллергена у атопических боль
ных было показано, что, наряду  с классической 
немедленной реакцией (Н Р ) ,  проявляю щ ейся че
рез 15— 20 мин, развивается  и так  н азы ваем ая  
поздняя реакция ( П Р ) ,  п роявляю щ аяся  через 
3— 4 часа и достигаю щ ая максимума через 
6— 12 часов.

Д етальны й анализ клиники и исследование ме
ханизмов этой реакции позволили определить 
ее как «отсроченный» (поздний) по времени

Реакция бронхов на ингаляцию аллергена домашней пыли.

П о оси абсцисс  — врем я  в часах  после ингаляции ,  по оси о р д и н а т  — 
уменьш ение О Ф В | в процентах  к исходному.

^ Е -о п о с р е д о в а н н ы й  ответ, характеризую щ ийся  
воспалительно-клеточным инфильтратом , который 
п роявляется  в легких (обструкция воздухонос
ных путей), кож е (отек и эри тем а) ,  носу (бл о 
када, залож енность)  и конъю нктиве (отек) а т о 
пических больных через 3— 12 часов после кон
т а к т а  с виновным аллергеном [21].

Р а зв и в а я с ь  после провокационного и н гал яц и 
онного теста примерно у 50 % больных атопиче
ской астмой, поздняя  бронхоспастическая  р е а к 
ция сочетается с немедленной примерно у 40 % — 
в таком  случае  говорят о «двойном ответе» 
(рисунок), и значительно реж е  — у 15— 25 % — 
возникает изолированно [36].

М еханизм ы  Н Р  изучены достаточно подроб
но, патогенез ж е  П Р  до  конца не ясен, а клини
ческая значим ость явно  недооценивается.

Клинически чрезвычайно важ ны м  явл яется  то, 
что П Р  бронхов сочетается с усилением неспе
цифической гиперреактивности бронхов, которое 
сохраняется  после однократной ингаляции а л л е р 
гена в течение нескольких дней, а иногда 
и недель [9]. Естественно, что был поставлен 
вопрос о том, насколько этот феномен и в ы р а ж е н 
ность самой П Р  связаны  со степенью сенсибили
зации  к определенному аллергену, оцениваемой 
по уровню ^ Е - а н т и т е л  и кожной чувствитель
ности.

На этот счет сущ ествую т явно противоречи
вые данные. В то врем я как  в одних работах  
установлена прям ая  связь  м еж ду  этими п о к а за 
телям и [10, 31, 42 ] ,  в других раб отах  эта  связь  
отвергается  [30]. З а с л у ж и в а е т  вним ания точка 
зрения, что П Р  при бронхиальной астме мож ет 
сф орм ироваться  практически у каж д ого  больного 
при условии достаточно длительного ал лерген 
ного воздействия и при достиж ении критиче-



Т а б л и ц а

Действие фармакологических препаратов на немедленную и 
позднюю астматические реакции, вызванные провокационной 
ингаляционной пробой с аллергеном

П р еп ар а ты
Х а р а к т е р  д ей ствия  на

Н Р П Р

Кортикостероиды 
Интал 
Недокромил 
р-симпатомиметики 
Ксантиновые произ
водные
Н г  антигистаминные

Без эффекта
Угнетение
Угнетение
Угнетение
Угнетение

Частично угнета
ют

Угнетение 
Угнетение 
Угнетение 
Без эффекта 
Без эффекта

Частично угнетают

ской для конкретного больного дозы аллергена 
[10, 17, 28].

Кроме времени проявления, меж ду H P  и П Р  
выявлены и другие существенные различия. 
П реж де всего это относится к чувствительности 
H P и П Р  к различным терапевтическим воздей
ствиям. Так, развитие H P  предотвращ ается пред
варительной ингаляцией p-адреномиметиков, не 
оказы ваю щ их влияния на П Р  [4]. Напротив, 
предварительное применение кортикостероидов 
не влияет на развитие немедленных бронхоспа
стических реакций [4, 5, 37] (таблица).

HP разреш ается, как правило, спонтанно че
рез 1 — 1,5 часа, П Р  обычно заверш ается  в тече
ние 24 часов, причем, несмотря на то, что после 
контакта с аллергеном прошло много времени, 
вы раж енность обструкции бронхов при П Р, как 
правило, выше, чем при HP.

Наиболее важным различием между П Р  и HP 
является  то, что только у больных, разви ваю 
щих П Р, но не изолированную HP, выявлено 
повышение неспецифической гиперреактивности 
бронхов, совпадаю щ ее по времени с развитием 
П Р  и персистирующее затем в течение несколь
ких дней [7].

И з этого следует, что в основе формирования 
П Р  и HP л е ж а т  различные, хотя и связанные 
между собой, механизмы.

М еханизм ы  ф орм ирования ПР. Первоначально 
предполагалось, что П Р  развивается  по III им- 
мунокомплексному типу реакций. Это предполо
жение Pepys [38] основывалось на:

времени проявления П Р  — 3— 8 и более часов, 
совпадающем с таковым при реакции III типа;

клинической эффективности стероидных гормо
нов, что та к ж е  характерно для артюсоподоб- 
ных реакций;

наличии высоких уровней преципитинов в кро
ви у больных с П Р , но следует отметить, что эта 
серия исследований проводилась группой Pepys 
у больных с сенсибилизацией к аллергену 
A sperg il lus , для  которых характерно высокое 
содержание преципитинов.

Вместе с тем, у этих больных отсутствовали 
системные поражения, характерные для иммуно- 
комплексной патологии: лихорадка, лимфаденопа- 
тия, поражение почек и суставов, а такж е 
не было выявлено характерного для реакций 
III типа падения уровня комплемента в сыво
ротке крови [42, 47]. Кроме того, оказалось, 
что аллергенспецифические ^ О -а н т и т е л а  ослаб
ляют, а не усиливают П Р  [52].

В последующем были получены убедительные 
доказательства  участия ^Е -оп осред ован н ы х  ме
ханизмов в развитии ПР:
— П Р  вы является у больных с четко подтверж
денным атопическим характером заболевания 
с повышенным уровнем и отсутствием пре
ципитинов [19, 42].
— развитие П Р  у больных атопической бронхи
альной астмой после ингаляции ан ти -^ Е -ан ти тел  
[29]. Кожную П Р  можно индуцировать введе
нием а н т и -^ Е -а н т и т е л  и у здоровых доноров 
[14],
— в экспериментах с пассивным переносом сы
воротки, прогревание ее при 56 °С отменяло р а з 
витие поздней реакции [45],
— угнетающее действие на П Р  стабилизаторов 
мембран тучных клеток интала и недокромила

— обнаруж ение в крови при П Р  медиаторов, 
выделяемых при ^Е -оп осред ован н ой  активации 
тучных клеток — гистамина, нейтрофильного 
хемотаксического фактора (НХФ) [15, 35]. О д на
ко сами медиаторы не вызываю т ПР: ингаляции 
гистамина или холиномиметиков не приводили 
к развитию поздней бронхообструкции [25].

Развитие П Р  ассоциируется с выраженной 
воспалительно-клеточной инфильтрацией в месте 
аллергического воспаления с выходом лейкоци
тов в просвет бронхов. Исследование ж идко
сти, полученной при бронхоальвеолярном л а в а ж е  
у больных во время П Р  после ингаляции аллер
гена, показало значительное — в 7— 17 раз — 
увеличение количества клеток [11, 13]. А нало
гичные изменения обнаружены при П Р  в коже, 
слизистой носа и конъюнктиве.

В экспериментах на кроликах, сенсибилизиро
ванных аллергеном А И егпапа, были получены д ан 
ные о четкой временной взаимосвязи развития 
обструкции при П Р  и выхода клеток (в основ
ном полиморфонуклеаров) в просвет бронхов. 
Разреш ение обструкции, вызванной П Р, сопро
вож далось  снижением количества клеток в брон
хоальвеолярной лаваж ной  жидкости (Б А Л Ж ) 
[43]. Отмена П Р  иммунизированных животных 
после истощения гранулоцитов подтверждает 
патогенетическую роль полиморфонуклеаров в 
развитии П Р  [33]. Отмечено увеличение экспрес
сии Е с 7-рецепторов на нейтрофилах перифери
ческой крови при П Р  в легких, совпадающее 
по времени с повышением количества НХФ при 
развитии П Р  бронхов [15]. Количество нейтро-



филов в Б А Л Ж  при П Р  у больных бронхиальной 
астмой увеличивалось значительно через 6 часов 
после ингаляции аллергена, сниж аясь  к 48 часам 
и полностью норм ализуясь к 96 часам. Вместе 
с тем, предварительная ингаляция сальбутамо- 
ла ,  угнетавш ая развитие НР и выход нейтро- 
филов в просвет бронхов, не оказы вала  влияния 
на развитие П Р  [49], на основании чего авторы 
заклю чаю т, что выход нейтрофилов при П Р  
является  вторичным по отношению к повышению 
проницаемости сосудов при П Р , а нейтрофилы 
существенной роли в патогенезе этой реакции 
не играют.

Значительно большего внимания заслуж иваю т 
эозинофильные лейкоциты. Бронхиальная  эозино- 
филия является  одним из признаков бронхи
альной астмы. В ы раженное увеличение количе
ства эозинофилов отмечено в Б А Л Ж  при П Р  
бронхов у больных бронхиальной астмой: увели
чиваясь к 6 часам, количество эозинофилов 
продолж ало  нарастать  до 48 часов, значительно 
превы ш ая контрольные показатели и через 
96 часов после ингаляции аллергена [32]. 
Аналогичные исследования у больных, разви в аю 
щих только НР, не выявили выхода эозино
филов в просвет бронхов [11].  У больных с 
П Р  бронхов, но не с изолированной НР, вы явле
но повышение количества эозинофилов в перифе
рической крови через 24 часа  после ингаляции 
аллергена, что, по мнению авторов, отраж ает  
ответ костного мозга на развитие П Р  [16].

При этом отмечена четкая коррелятивная связь 
с увеличением выхода в просвет бронхов О К Т 4 +- 
лимфоцитов [32], совпадающим по времени 
со снижением С 0 4 +-лимфоцитов в крови, что ука 
зы вает  на селективный характер  направленной 
миграции С Э 4 +-лимфоцитов в легкие при р а зв и 
тии П Р  [24].

Аналогичные результаты получены и при ис
следовании отсроченных реакций в коже, где 
отмечена прям ая  связь м еж ду числом С 0 4  + 
Т-лимфоцитов и количеством активированных 
эозинофилов [21]. Полученные результаты свиде
тельствуют об активном участии Т-лимфоцитов в 
патогенезе П Р , а следовательно, и бронхиальной 
астмы. Это убедительно подтверж дается данными 
исследований функциональной активности Т-лим- 
фоцитов у больных бронхиальной астмой.

У больных, поступающих в стационар в при
ступе бронхиальной астмы, выявлено повышение 
количества Т-клеток, экспрессирующих маркеры 
активации: рецепторы для интерлейкина-2
(И Л -2 ) ,  НБА-ОИ и УБА-1 [21]. При улучш е
нии состояния больных количество Т-лимфоцитов, 
несущих антигены НБА-ОИ и рецепторы для 
И Л -2, снижалось, а количество Т-клеток с анти
геном УЬА-1 оставалось повышенным в тече
ние длительного времени [26]. Таким образом, 
при бронхиальной астме происходит активация 
Т-лимфоцитов с последующим выходом активиро
ванной СЭ4 + субпопуляции в легкие.

Это принципиально важно, ибо из всех кле
ток, вовлекаемых в аллергическую реакцию, толь
ко лимфоциты изначально антигенспецифичны. 
Антигенспецифичность других вовлекаемых в 
аллергическую реакцию клеток (тучные клетки, 
эозинофилы, базофильные лейкоциты, макрофаги) 
связана  лиш ь с наличием рецепторов для  компо- ф 
нентов системы комплемента либо рецепторов 
для Бс-фрагментов антител. П р ям а я  корреляция 
между числом Т4+ -лимфоцитов и числом акти
вированных эозинофилов при кожной П Р  под
тверж дает , что активированные Т-лимфоциты и 
их продукты играют важную  роль в ф орм ирова
нии хронического аллергического воспаления при 
П Р.

В настоящ ее время накоплено большое ‘коли
чество убедительных доказательств, что при а л 
лергическом воспалении, особенно в легких, ве
д ущ ая  роль принадлеж ит эозинофилам и их 
продуктам [20, 23], что позволило определить 
бронхиальную астму как «хронический эозино
фильный десквамативный бронхит» [41].

Вместе с тем, дифференцировка и пролифе
рация, а та к ж е  ф ункциональная активность 
эозинофилов контролируются в том числе и 
Т-клеточными продуктами. Так, эозинофилопоэз 
контролируется Т-клеточными цитокинами: И Л -3 
и ИЛ-5, гранулоцит-макрофагколиниестимули- *  
рующим фактором [6, 47]. Эти ж е цитокины, 
особенно И Л -5 , селективно усиливают д еграну
ляцию, выработку супероксиданиона, антителоза
висимую цитотоксичность и адгезивные свойства 
эозинофилов. Кроме того, И Л -3  и И Л -5 зн а 
чительно увеличивают срок выживаемости эози
нофилов в культуре, то есть длительный пер- 
систирующий характер  эозинофилии при аллерги
ческом воспалении та к ж е  контролируется Т-кле
точными цитокинами. Известно, что эозинофилы 
представляю т собой гетерогенную популяцию кле
ток. Р азл и чаю т популяции эозинофилов норм аль
ной и низкой плотности, выделяемые в гради- ф 
ентах плотности перколла или метризам^да. 
Эозинофилы низкой плотности, количество кото
рых в крови не превыш ает 1 0 %  от общего 
количества клеток, представляют собой активиро
ванный пул клеток, по целому ряду парам ет
ров отличающ ихся от эозинофилов нормальной 
плотности. На поверхности эозинофилов .низкой 
плотности экспрессирован низкоаффинный ре
цептор д ля  ^ Е - Б с Д П ,  которого нет на эози- 
нофилах нормальной плотности [12]. Активира* 
ванные эозинофилы способны к продукции боль
шого количества основного катионного белка, 
пероксидазы и других медиаторов лейкотриена 
В 4 и ф актора  активации тромбоцитов (ФАТ) [40]. 
Сравнительные исследования распределения эози
нофилов крови и легких по плотности показали, 
что большинство эозинофилов легких (60 % и 
более) представлены популяцией, имеющей низ- Щ 
кую плотность [23].

М играция эозинофилов в легкие при П Р  осу-



ществляется под влиянием хемотаксических ф ак 
торов, выделяемых как тучными, так  и другими 
клетками, участвующими в аллергическом воспа
лении,— эозинофильного хемотаксического ф акто
ра, гистамина, лейкотриена В4 и ФАТ. Послед
нему принадлежит ведущая роль в хемотаксисе 

Ф эозинофилов [2]. В легких эозинофилы акти
вируются под действием целого комплекса ф ак 
торов, среди которых Ig E -опосредованное дейст
вие аллергена, цитокины, выделяемые Т-лимфо- 
цитами (прежде всего И Л -5 ) ,  и медиаторы 
(лейкотриен С4). Активированные эозинофилы 
секретируют ферменты, среди которых наиболее 
активны основной щелочной белок (О Щ Б ), 
основной катионный белок, эозинофильная перо- 
ксидаза, а такж е  медиаторы — большие коли
чества лейкотриена С4, ФАТ, активные формы 
кислорода [23].

Ферменты эозинофилов, особенно ОЩ Б, обла
даю т мощным литическим потенциалом, биоло
гическим предназначением которого является кил- 
линг личинок, прежде всего гельминтов. При вы
делении ферментов активированными эозинофила- 
ми в ткань легких при П Р  они оказывают 
повреждаю щ ее действие прежде всего на эпите
лий дыхательных путей, приводя к десквамации 
и деструкции реснитчатых клеток.

"9 Исследования in vitro с инкубацией ткани 
слизистой с О Щ Б  показали дозозависимое по
ражение эпителия, сходное с наблюдаемым в 
гистологических препаратах состоянием слизи
стой бронхов от больных бронхиальной астмой, 
причем концентрации, токсичные для эпителия 
in vitro, были сопоставимы с концентрациями 
ОЩ Б, наблюдаемыми в мокроте у больных при 
обострении бронхиальной астмы [22].

Деэпителизация слизистой бронхов приводит 
к обнажению ирритантных рецепторов, располо
женных в подслизистом слое, раздраж ение ко
торых любыми неспецифическими стимулами бу- 

л  дет способствовать обструкции бронхов. Кроме 
того, эпителий бронхов выделяет факторы, рас
слабляю щ ие гладкие мышцы, уменьшение вы ра
ботки которых при повреждении эпителия такж е 
способствует формированию гиперреактивности 
бронхов [18].

Формированию обструкции бронхов способст
вуют и медиаторы, выделяемые активирован
ными эозинофилами, среди которых наиболее 
существенными являю тся лейкотриен С 4 и ФАТ 
[2].

Последовательность событий, приводящих к 
формированию ПР, можно представить следую
щим образом [21].

Аллерген распознается тучными клетками и 
сенсибилизированными Т-лимфоцитами через ан- 
тигенпредставляющие клетки, например, клетки 
Л ангерганса  [1, 2 ] .  Продукты тучных клеток 

ц  вызывают развитие немедленной реакции. Высво
бодившиеся медиаторы индуцируют адгезию, 
диапедез, миграцию и активацию эозинофилов

и нейтрофилов. Т-клеточные продукты такж е 
вовлекаются в процесс активации эозинофилов, 
причем особенно важ но влияние цитокинов на 
выживаемость эозинофилов (ИЛ-3, И Л -5).  Акти
вированные эозинофилы и их продукты вовле
каются в процесс тканевого повреждения.

Важнейшим последствием развития аллерги
ческого воспаления в легких является форми
рование гиперреактивности бронхов.

Гиперреактивность бронхов при ПР. Индуциро
ванное аллергеном повышение реактивности брон
хов на неспецифические раздраж ители , в том 
числе на ингаляции растворов гистамина или 
холиномиметиков, отмечается только при П Р, но 
не при НР бронхов [7]. Причем степень гипер
реактивности, оцениваемая по концентрации ме- 
тахолина, необходимой для 20 % снижения ско
рости форсированного выдоха, коррелировала с 
выраженностью обструкции при П Р  бронхов.

О бнаружена прямая корреляция между сте
пенью гиперреактивности, а такж е числом эози
нофилов, эпителиальных клеток и концентрацией 
О Щ Б  в мокроте и Б А Л Ж , что подтверждает 
роль формирующегося при П Р  воспаления в воз
никновении гиперреактивности бронхов [50].

Повышение неспецифической реактивности 
бронхов отмечено у больных пыльцевой астмой 
в период цветения с восстановлением показа 
телей к исходному уровню через 1 месяц 
после окончания сезона пыления [1, 45].

Усиление гиперреактивности бронхов при р а з 
витии П Р  приводит к двум клинически важным 
последствиям: во-первых, утяжеляю тся симптомы 
бронхиальной астмы вследствие присоединения 
приступов удушья в ответ на неспецифиче
ские раздраж ители  (холодный воздух, табачный 
дым, резкие запахи и т. д.) и, во-вторых, повы
шение неспецифической реактивности способству
ет усиленной реакции и на специфический а л 
лерген, что вызывает у больных приступы на 
более низкие концентрации аллергена, тем самым 
зам ы кая  порочный круг и приводя к постоянному 
характеру течения заболевания. Этот механизм 
объясняет то,' что постоянный контакт д аж е  
с очень низкими концентрациями аллергена мо
жет приводить к формированию тяж елы х присту
пов удушья на фоне действия неспецифиче
ских стимулов [9].

К линическая  значимость П Р  бронхов.  Отсро
ченные реакции играют важную роль в форми
ровании клиники бронхиальной астмы. Еще в 
1952 году было отмечено, что у лиц с П Р  наблю
дается более тяж елое  течение заболевания [27]. 
У детей с сенсибилизацией к аллергену дом аш 
ней пыли, развиваю щ их при провокации П Р  брон
хов, отмечена значительно более высокая часто
та приступов, чем у больных, развиваю щих при 
ингаляции аллергена только НР [51]. Развитие 
П Р  приводит к непрерывному, постоянно реци
дивирующему течению заболевания за  счет фор
мирования гиперреактивности бронхов. П олага



ют, что немедленный бронхообструктивный ответ 
играет значительно меньшую роль в формирова
нии тяж елой, рецидивирующей бронхиальной аст
мы [7]. НР, как  правило, редко прогрессирует 
и разреш ается  спонтанно или с помощью сим- 
патомиметиков. Чувствительность больных т я ж е 
лой бронхиальной астмой к терапевтическим 
воздействиям та к ж е  указы вает на преимущест
венное участие в ней механизмов ПР, а не НР. 
Это подтверж дается высокой терапевтической 
эффективностью кортикостероидов при данной 
форме заболевания, однократный прием кото
рых не влияет на развитие НР.

При наличии П Р  развиваю тся более вы ра
женные нарушения бронхиальной проходимости 
с преимущественным вовлечением в процесс 
воздухоносных путей мелкого калибра, о чем сви
детельствуют увеличение соотношения остаточно
го объема и общей жизненной емкости лег
ких и уменьшение плотности потока воздуха, 
оцениваемой по результатам  вдыхания смеси ге
лия и кислорода в период развития П Р  [3]. 
В связи с этим особое внимание заслуж иваю т 
данные о том, что эфф ективная специфическая 
гипосенсибилизация сопровождается угнетением 
П Р  бронхов, выявляемым при проведении про
вокационных ингаляционных тестов с аллерге
ном [48].

Отсутствие Н Р у части больных или блокада 
этой реакции приемом симпатомиметиков могут 
ввести больного и врача в заблуж дение ввиду 
отсутствия видимой связи развития приступа 
с конкретным аллергеном. Поэтому представляет
ся обоснованным, учитывая особенности разви 
тия П Р , тщ ательное исключение возможности 
сенсибилизации у каж дого  больного бронхиаль
ной астмой, поверхностный осмотр которого, 
казалось  бы, снимает вопрос об аллергической 
природе заболевания.

П редставляется важным учитывать особенно
сти развития П Р  бронхов и при лечении брон
хиальной астмы. Это относится как к ф арм ако 
терапии, так  и элиминации аллергена.

Элиминация аллергена приводит не только к 
исключению возможности развития приступа, но 
и способствует снижению гиперреактивности 
бронхов. Помещение больных атопической брон
хиальной астмой в безаллергенные условия про
демонстрировало, что у них происходит медлен
ное, но достоверное снижение гиперреактивности. 
Это приводит в конечном итоге к изменению 
характера  заболевания, переводя его из тяжелой, 
постоянно рецидивирующей формы в более лег
кую [34, 39].

Знание механизмов П Р  бронхов заставляет 
пересмотреть и взгляды на базисную терапию 
бронхиальной астмы, которая, наряду с бронхо- 
литиками, обязательно д олж на включать препа
раты, направленные на купирование воспаления, 
вызванного аллергеном,— это интал, недокромил 
и кортикостероиды. Исследования, проведенные

у больных пыльцевой бронхиальной астмой, по
казали , что применение в сезон цветения интала 
или ингаляционных кортикостероидов отменяло ' 
развитие гиперреактивности бронхов.

Таким образом, отсроченные реакции играют 
важ ное  значение в развитии бронхиальной астмы, 
формировании клиники и характера течения з а - *  
болевания, что необходимо учитывать как при 
диагностике, так  и подборе оптимальной терапии 
заболевания.
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Б Р О Н Х И А Л Ь Н А Я  АСТМА У Д Е Т Е Й :  Д И А Г Н О З  
И К Л А С С И Ф И К А Ц И Я

НИИ педиатрии АМН РФ, Москва

В СССР в течение многих лет применяется 
классификация детской астмы, разработан ная
С. Ю. Кагановым и Н. А. Тюриным [3, 4, 7]. 
Она рассматривает бронхиальную астму как 
аллергическое заболевание, выделяет три формы:

*  атопическую, инфекционно-аллергическую и сме
шанную, что основано на представлении о двух 
группах этиологических факторов (небактериаль
ная и бактериальная  сенсибилизация) и наличии 
трех типов иммунного ответа (реагиновый, им- 
мунокомплексный и клеточны й); различает т я ж е 
лое, среднетяжелое и легкое течение болезни, 
а такж е периоды: предприступный, приступ,

* постприступный и межприступный (ремиссия). 
Выделяют та к ж е  типичную (приступы удушья, 
астматический бронхит) или атипичную (упор
ный кашель, приступы острой эмфиземы, кратко
временное затруднение дыхания) астму.

Практика диагностики и лечения детей, стр а 
дающих этим заболеванием, приводит к выводу, 
что значительная часть больных с рецидивирую
щими эпизодами бронхиальной обструкции не 

% укладывается в данную классифицацию.
Такое положение вещей привело к трем отри

цательным последствиям: (1) практические врачи

избегают первичной постановки этого диагноза, 
(2) детские аллергологи непомерно большой д о 
ле больных выставляют диагноз смешанной ф ор
мы заболевания и (3) больш ая группа больных 
с рецидивами бронхиальной обструкции остается 
неклассифицированной.

Отсутствие четких критериев по существу вуали
рует диагноз, внося неопределенность в план 
лечения больного и построение прогноза, а такж е  
в статистику, касающуюся детской астмы: низ
кая, по сравнению с другими урбанизирован
ными странами, заболеваемость бронхиальной 
астмой у детей в СССР, до 1 % против 5— 
1 0 %  [10, 12, 19, 20], скорее всего указывает 
на гиподиагностику этого заболевания в нашей 
стране, связанную с отличиями в критериях 
диагноза и интерпретации начала заболевания.

Таким образом, в настоящее время назрела 
необходимость в конструктивной дискуссии для 
переоценки определения, критериев диагностики, 
расшифровки возможных вариантов течения з а 
болевания.

В настоящей работе мы выносим на обсуж де
ние ряд формулировок, касающихся данного 
предмета.


