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У 5 (15,2%) пациентов имело место сочетание АГ, поражения 

артериального русла и возраста старше 75 лет (рис. 2). Среди пациентов данной 

группы 12 (36,4%) принимало ОАК. 

Факторы риска среди групп пациентов, набравших 5, 6, 7 или 8 баллов по 

шкале CHA2DS2-VASc, распределились примерно поровну. ОАК пациентам 

этих групп назначались в 7 (77,8%), 3 (75%), 4 (66,7%) случаях, соответственно. 

Следует отметить, что в случаях, когда ОАК не назначались с целью 

профилактика инсульта пациенты получали ацетилсалициловую кислоту в виде 

монотерапии либо в сочетании с клопидогрелем, что объясняется 

распространенностью ИБС среди пациентов с ФП.  

Выводы  

Таким образом, наиболее распространенными факторами риска развития 

инсульта у пациентов с ФП являются АГ и ИБС. Только часть пациентов 

получают необходимую профилактику инсульта и тромбоэмболических 

осложнений ОАК. 
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Аннотация. В статье приведен обзор литературы по аспириновой 

бронхиальной астме. Заболевание возникает в возрасте от 30 до 50 лет, чаще 

болеют женщины. Больные аспириновой астмой (АА) составляют  9 - 22% всех 

пациентов бронхиальной астмой. Аспириновая астма достаточно 

распространена, однако нет точного патогенетического лечения. В данной 

статье был рассмотрен российский и зарубежный опыт лечения.  

Annotation. In this article we would like to present a review of literature about 

aspirin-induced asthma. The disease occurs between the ages of 30 to 50 years old. 

The women get sick more often. Patients with AA are 9 - 22% of all cases with 

bronchial asthma. Aspirin asthma is very common, but there is not correct 

pathogenetic treatment. There was reviewed by Russian and foreign experience of 

treatment. 

Ключевые слова: аспириновая астма, НПВС, десенсибилизация, реакция 

гиперчувствительности немедленного типа. 

Keywords: aspirin asthma, NSAIDs, desensitization, immediate 

hypersensitivity reaction. 

 

Бронхиальная астма – гетерогенное хроническое воспалительное 

заболевание дыхательных путей, сопровождающееся вариабельным 

ограничением скорости воздушного потока на выдохе, клинически 

характеризующееся повторяющимся эпизодам свистящих хрипов, одышки, 

чувства заложенности в груди и кашля, особенно по ночам или ранним утром 

[2].  

АА связана с приемом нестероидных противовоспалительных средств по 

поводу боли в суставах, позвоночнике, головной боли.  Приступ может 

сопровождаться гипотензией, гиперсаливацией, тошнотой, рвотой, болями в 

животе. Нередко АА сочетается с атопической, однако она может наблюдаться 

и как изолированная форма заболевания. В понятие «аспириновая триада» 

входит: хронический риносинусит, полипоз носовой полости, бронхиальная 

астма [1, 5]. 

Цель исследования - охарактеризовать наиболее общепринятые взгляды 

на лечение АА. 

Материалы и методы исследования 

В данной работе по исследуемой теме были проведены анализ и 

обобщение материала зарубежных и отечественных источников литературы за 

последние десятилетия.  

Результаты исследования и их обсуждение 

Сегодня предлагается принять новый термин «аспирин-усугубляющее 

респираторное заболевание» (AERD) для описания клиники и замены других 

терминов: аспириновая триада, аспирин-чувствительная астма, аспириновая 

бронхиальная астма или синдром Самтера. По данным исследований в США и 
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в популяцииAERD составляет  0,3-0,9% от общей численности населения, 

распространенность среди астматиков 10-20% в США, 4-11% в популяции, а 

при использовании провокационных тестов 21-28%. В Екатеринбурге 

распространение аспириновой астмы составляет около 8,3%. Средний возраст 

начала заболевания 35 лет. AERD встречается у женщин в 2 раза чаще, чем у 

мужчин. Редко наблюдаются семейные формы и отсутствует зависимость 

распространѐнности заболеваемости от национальности [2,9,10].  

До сих пор не существует единого  представления об этиологии и 

патогенезе заболевания. Изученным считается индуцирование аллергической 

реакции ацетилсалициловой кислотой. АА и тяжелое обострение 

неаспириновой бронхиальной астмы сопровождаются увеличением содержания 

лейкотриенов в бронхиальной слизи и моче. А прием антагонистов 

лейкотриенов лишь частично тормозит аспирин-индуцированные реакции и не 

уменьшает выраженность бронхиальных или назальных симптомов. Поэтому 

ключевую роль лейкотриенов в возникновении симптомов бронхиальной астмы 

ставят под сомнение. Одновременно с этим рассматривается значимость 

генетической предрасположенности к аспириновой астме за счет LTC 4-

синтазы, 5-LOX, простагландиновых EP или лейкотриеновых LT1 рецепторов, 

кодирование которых обусловлено полиморфизмом  генов. Эту теорию 

подтверждают случаи семейной формы аспириновой астмы, где несколько 

поколений страдало от этого заболевания [3,6,9]. 

Для диагностики АА важны случаи непереносимости НПВС. Существуют 

различные тесты: пероральный тест ацетилсалициловой кислотой, 

ингаляционный тест лизин-ацетилсалициловой кислотой — с последующим 

исследованием функциональных показателей легких и определением уровня 

ЛтC4, ЛтE4 в моче и назальной лаважной жидкости, базофиловый тест. 

Золотым стандартом считается пероральный тест с аспирином в 3 приѐма с 

постепенным увеличением дозы, после чего проводится измерение ОФВ1 и 

оценка клинических проявлений (крапивница, ларингоспазм, слезотечение). 

Если реакция не наступает, то продолжают увеличивать дозировку. Аспирин-

индуцированный бронхоспазм определяется на основании одного из 

следующих признаков: снижение после приема ацетилсалициловой кислоты 

ОФВ1 более чем на 30% и МОС25-75 на 20% по сравнению с базальным 

уровнем [6,9,10]. 

Для лечения АА важно исключить ацетилсалициловую кислоту,  НПВС, 

которые являются сильными ингибиторами ЦОГ-1 и продукты питания, 

содержащие салицилаты (фрукты и ягоды: абрикосы, апельсин, виноград, 

вишня, грейпфрут, дыня, клубника, малина, персики, слива, черная смородина, 

чернослив,  яблоки; пиво, мед, миндаль). Не рекомендуются продукты с 

консервантами: колбаса, буженина, ветчина, копченная и маринованная рыба 

[2]. Для повышения комплайнса рекомендовано ведение пищевого дневника с 

оценкой жалоб на проявления АА. Для снижения температуры показан прием 

Парацетамола в терапевтической дозе. 
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Для лечения изолированных или диффузных назальных полипов 

применяют топические и назальные формы кортикостероидов и проводят 

эндоскопическую эндоназальную полисинусотомию [4]. 

Для лечения АА используют ингаляционные глюкокортикостероиды в 

сочетании с бета-2 агонистами длительного, короткого действия и  

теофиллином, при тяжелом течении возможно дополнительное сочетание с 

топическими глюкортикоидами. Добавление в терапевтический курс 

антагонистов лейкотриенов к стандартной противовоспалительной терапии 

улучшает функции дыхания и облегчает клинические симптомы. Препараты 

ингибиторы лейкотриенов бывают 2 видов: ингибиторы 5-липоксигеназы 

редуцируют образование лейкотриенов (зилеутон- в РФ не зарегистрирован), 

антагонисты рецепторов цистеиниловых лейкотриенов 1-го типа селективно 

блокируют рецепторы ЛТС4, ЛТD4, ЛТЕ4 (монтелукаст и зафирлукаст).  

Исследования установили дополнительную закономерность - аспирин-

чувствительные пациенты несущие вариант C аллель LTS4 синтазы и HLA 

DRB1 * 301 аллель лучше реагируют на антилейкотриены, это указывает на 

важность фармакогенетического подхода к лечению гетерогенной популяции 

больных бронхиальной астмой. Так же пытаются использовать для лечения 

моноклональные антитела к IgE (омализумаб) и к ИЛ-5 (меполизумаб). Есть 

сведения об улучшении состояния при проведения терапии с витамином С 

[4,7,9]. 

Специфическим лечением считается десенсибилизация аспирином. 

Различными отечественными и зарубежными центрами много лет 

разрабатывались методы десенситизации аспирином путем введения, в 

условиях стационара, возрастающих доз препарата. В США, Канаде в недавних 

исследованиях применялась разработанная 3-дневная тактика (1 день: 20 мг, 40 

мг, 60 мг, 81 мг; 2 день: 81 мг, 160 мг, 325 мг, 650 мг). Суточную дозу 1300 мг 

поддерживали в течение шести месяцев с последующим снижением в 

соответствии с клиническими параметрами (в среднем до 375-975 мг / день). 

Десенсибилизация при AERD показала себя достаточно эффективной. В 

результате исследования было обнаружено  уменьшение симптомов 

риносинусита, сокращение потребности в синоназальной хирургии, снижение 

используемых доз глюкокортикостероидов для лечения астмы, а также 

улучшение качества жизни пациентов. В России  определенной тактики не 

разработано. Постоянный прием 100 мг аспирина показал хорошие результаты - 

удалось улучшить клиническое и функциональное состояние верхних 

дыхательных путей. 

Однако у данного методы есть и недостатки: необходимость длительного 

стационарного наблюдения за больным, возможность развития побочных 

фармакологических реакций на аспирин, а также нестойкий клинический 

эффект лечения при отмене препарата. Кроме этого, не все пациенты могут 

быть толерантными к низким дозам аспирина из-за тяжести или 

нестабильности астмы, а его прием может вызвать анафилактический шок, 
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десенсибилизация противопоказана из-за сопутствующей язвенной болезни 

[4,8,9]. 

Выводы: 

1. В понятие «аспириновая триада» входит: хронический риносинусит, 

полипоз носовой полости, бронхиальная астма. По данным исследований в 

США и в популяции AERD составляет  0,3-0,9% от общей численности 

населения, распространенность среди астматиков 10-20% в США,4-11% в 

популяции. В Екатеринбурге распространение аспириновой астмы составляет 

около 8,3%. 

2. Этиология и патогенез точно не установлены. Рассматриваются теории 

аллергической реакции и генетической предрасположенности.  

3. Диагностика основывается на описании случаев непереносимости 

НПВС в анамнезе и проводимых тестах (пероральный тест ацетилсалициловой 

кислотой, ингаляционный тест лизин-ацетилсалициловой кислотой и др.).  

4. Лечение аспириновой астмы заключается в исключении приѐма НПВС 

и салицилатов в продуктах, при высокой температуре необходимо принимать 

Парацетамол, должно быть проведено лечение назальных полипов (топические 

стероиды, полисинусотомия) и самой астмы (ингаляционные 

глюкокортикстероиды, бета-2 агонисты, теофиллин, антагонисты 

лейкотриенов). 

5. Специфическим лечением считается десенсибилизация аспирином. За 

рубежом используется конкретная тактика еѐ проведения, в то время как в 

России она не разработана.  

6. В результате десенсибилизации было обнаружено  уменьшение 

клинических симптомов аспириновой триады. Однако у данного методы есть и 

недостатки: необходимость длительного стационарного наблюдения за 

больным, возможность развития побочных фармакологических реакций на 

аспирин, а также нестойкий клинический эффект лечения и др. 
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Аннотация. В статье проведен анализ клинико-морфологических 

признаков развития осложнений у больных ОИМ в зависимости от срока 

доставки больных в стационар. После организации службы экстренной 
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