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Резюме
Обострения бронхиальной астмы (БА) влекут за собой многочис-

ленные негативные последствия. Среди факторов обострений астмы 
первое место занимают инфекции. Антибиотики обычно не показаны 
для лечения инфекционных обострений БА, поскольку вирусы являют-
ся более распространенной причиной обострений астмы, чем бакте-
рии. Относительно вирусных возбудителей продолжается поиск воз-
можностей неспецифического противовирусного лечения. 
Актуальным является изучение возможностей этиотропной терапии 
инфекционных обострений астмы с помощью антисептических 
средств. Декаметоксин — антисептик, который имеет лекарственную 
форму для местного (ингаляционного) применения с помощью небу-
лайзера –Декасан® небулы.

Результаты. Эффективность небулайзерной терапии декаметок-
сином в составе комплексной терапии инфекционного обострения БА 
исследовалась в 3 этапа. На I этапе была установлена чувствитель-
ность вирусных и бактериальных возбудителей к декаметоксину in 
vitro. На втором  — было доказано, что ингаляции 0,02 % раствора 
декаметоксина не оказывают отрицательного влияния на функцию 
внешнего дыхания. На III этапе было показано, что включение декаме-
токсина в состав комплексной терапии больных с инфекционным 
обострением БА способствовало достоверной положительной дина-
мике относительно интоксикационного синдрома, уменьшению симп-
томов астмы в дневное, ночное время и потребности в бронхолитиках. 
Частота бактериальных осложнений в группе наблюдения была в 2,3 
раза меньше по сравнению с контролем. По данным показателей 
функционального обследования выявлена тенденция к более выра-
женному улучшению объема форсированного выдоха за первую 
секунду в исследуемой группе. При проведении исследования уста-
новлена хорошая переносимость терапии.

Выводы. Инфекционное обострение БА является показанием к назна-
чению 10-дневного ингаляционного курса 0,02 % раствора декаметокси-
на. Использование 0,02 % раствора декаметоксина в виде ингаляций 
через небулайзер является действенной помощью больному астмой при 
респираторных инфекциях, целесообразным будет его применение уже 
при первых симптомах респираторных инфекций, не дожидаясь ухудше-
ния симптомов астмы, поскольку декаметоксин устраняет инфекционные 
факторы, которые провоцируют обострение БА.

Ключевые слова: инфекционное обострение бронхиальной 
астми, декаметоксин, небулайзерная терапия.
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Abstract
Asthma exacerbations entail numerous negative consequences. 

Among the factors of asthma exacerbations one of the leading positions is 
held by infection. Antibiotics are usually not indicated for the treatment of 
infectious exacerbations of asthma, since viruses are more common 
causative agents than bacteria. Regarding viral pathogens, the 
development of nonspecific antiviral treatments continues. It is important 
to study the effectiveness of etiotropic treatment of infectious 
exacerbations of asthma with antiseptics. Decamethoxine is an antiseptic 
in form of solution for use in nebulizer — Dekasan® nebulae.

Results. The effectiveness of nebulized decamethoxine in the complex 
treatment of infectious exacerbations of asthma was studied in 3 stages. In 
stage I the susceptibility of viral and bacterial pathogens to decamethoxine 
was studied in vitro. In stage II it was proved that inhalation of a 0,02 % 
decamethoxine solution had no impact on lung function. In stage III it was 
shown that the inclusion of decamethoxine in the complex therapy of 
patients with infectious exacerbations of asthma reduced intoxication 
syndrome, daytime and nighttime asthma symptoms and the need in 
bronchodilators. The frequency of bacterial complications occurred 2,3 
times less frequently in patients of main study group compared to the 
control. According to the pulmonary function tests, there was a tendency 
towards a more pronounced improvement in the forced expiratory 
volume in the first second in the study group. Overall tolerability of the 
therapy was good.

Conclusions: An infectious exacerbation of asthma is an indication for 
a 10-day inhalation course of a 0,02 % decamethoxine solution. Using 
0,02 % decamethoxine solution with nebulizer is an effective therapeutic 
option for asthma patients with respiratory infections. It is recommended 
to use it after the appearance of the first symptoms of respiratory 
infections, without waiting for the worsening of asthma symptoms, 
because decamethoxine eliminates infectious factors that causes an 
exacerbation of asthma.

Key words: іnfectious exacerbation of asthma, decamethoxine, 
nebulizer therapy.
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Серед усіх алергічних захворювань найбільш поши-
реною залишається бронхіальна астма (БА). У світі вже 
нараховується близько 300 млн хворих на цю недугу, а 
до 2025 р. прогнозується збільшення їх кількості ще на 
100 млн. За даними офіційної статистики, в Україні на 100 
тис. дорослого населення припадає майже 500 хворих 

на БА, щорічно це захворювання вперше діагностується 
приблизно у 8 тис. осіб [18].

Нажаль, на сьогодні медична допомога хворим на 
БА не є досконалою. Велика кількість невирішених про-
блем спонукає науковців всього світу продовжувати 
дослідження як з теоретичних (на кшталт патофізіології), 
так і з практичних (щодо лікування та ведення хворих) 
питань астми. Результати поточних розробок знаходять 
своє відображення в щорічно оновлюваному міжнарод-
ному консенсусі з питань бронхіальної астми.
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кість у дорослих (від 76 до 80 %) пов’язані з вірусними 
інфекціями. Вірус-індуковані загострення БА найчастіше 
пов’язані з виявленням риновірусів, респіраторно-сінти-
ціальних вірусів, вірусів парагрипу, вірусів грипу, адено-
вірусу, певних штамів коронавірусу [30]. Рідше серед них 
фіксуються метапневмовіруси та бокавіруси [29].

Віруси не тільки спричинюють самостійне загострен-
ня, але й приймають участь у вірус-індукованому пору-
шенні антибактеріального захисту в альвеолярних 
макрофагах людини, що робить хворого вразливим до 
додаткової бактеріальної інфекції [32]. Особливо це сто-
сується таких мікроорганізмів як Haemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis [21]. Роль 
Mycoplasma pneumoniae та Chlamydophila pneumoniae в 
патофізіології астми доведена як при хронічному пер-
систуванні, так і при загостренні захворювання [33]. У 
хворих з тяжким перебігом БА виявлена хронічна коло-
нізація дихальних шляхів штаммами S. pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, M. catarrhalis, P. aeruginosa and H. 
Influenzae [34].

Лікування інфекційних загострень БА має кілька 
невирішених завдань. Антибіотики зазвичай не показані 
для лікування загострень астми, оскільки віруси є більш 
поширеною причиною загострень, ніж бактерії. Навіть 
при загостреннях, асоційованих з бактеріальними інфек-
ціями, системна антибіотикотерапія не завжди є показа-
ною або є виправданою з точки зору ризику сенсибіліза-
ції. Таким чином, на думку експертів Національної про-
грами з освіти та профілактика астми США, антибіотики 
повинні бути зарезервовані для відносно рідкісних 
випадків, в яких існують вагомі докази існування бакте-
ріальної інфекції (наприклад, пневмонії або синуситу) 
[22]. Також важливим є те, що застосування антибіотиків 
супроводжується появою резистентних до антибіотиків 
штамів мікроорганізмів. При цьому швидкість появи  
антибіотикорезистентних збудників інфекцій набагато 
випереджає темпи розробки нових протимікробних 
препаратів [17].

Тяжкість ситуації ускладнюється тим, що тільки 
захворювання, спричинені вірусом грипу, можна при-
цільно лікувати за допомогою інгібіторів нейрамінідази. 
Відносно інших вірусних збудників найбільш ефектив-
ним є пошук можливостей неспецифічного противірус-
ного лікування [29]. Саме тому Європейська академія 
алергії та клінічної імунології (European Academy of 
Allergy & Clinical Immunology, EAACI) створила робочу 
групу з боротьби з інфекціями при астмі (Task Force on 
Anti-infectives in Asthma). З огляду на це використання 
антисептичних засобів розглядаються як перспективна 
можливість проведення етіотропної терапії інфекційних 
загострень БА [25].

Антисептики  — це синтетичні молекули, які руйну-
ють або пригнічують життєдіяльність патогенних та 
умовнопатогенних бактерій і вірусів шляхом інгібування 
метаболічних процесів в них та/або руйнування оболо-
нок мікроорганізмів. Існує дуже мало повідомлень про 
стійкість збудників інфекційних захворювань до таких 
антисептиків як йод, спирти (етанол, пропанол), хлоргек-
сидин, четвертинні амонієві сполуки, поверхнево актив-
ні речовини, хлоровані феноли тощо [20].

Так в керівництві GINA (Global Initiative for Asthma) 
зазначено, що метою лікування хворого на БА є не тільки 
контроль над симптомами та підтримання нормального 
рівню активності, але й попередження майбутніх ризи-
ків — загострень астми, розвитку фіксованої бронхіаль-
ної обструкції та небажаних проявів лікування. Одне із 
основних оновлень GINA 2019 р. (застосування інгаля-
ційних кортикостероїдів вже на першій ступені терапії) 
внесено з метою попередження загострень захворюван-
ня, а в особливості  — зменшення ризику тяжких заго-
стрень астми [27]. Експерти наголошують, що від 30 до 
37 % загострень БА, близько 16 % нападів астми, що 
загрожують життю, та 15-20 % смерті дорослих осіб від 
астми мають місце у пацієнтів з нібито легким перебігом 
захворювання та частотою симптомів меншою ніж двічі 
на місяць [24].

Кількість та тяжкість загострень астми є одними з 
основних кінцевих точок клінічних досліджень в доказо-
вій медицині [26]. Загострення БА як майбутні ризики 
хвороби не даремно привертають до себе особливу 
увагу дослідників, адже несуть за собою численні нега-
тивні наслідки. Перш за все — це дихальна недостатність 
та загроза життю хворого, розвиток таких ускладнень як 
пневмонія, ремоделювання дихальних шляхів та більш 
тяжкий перебіг хвороби після загострення, а також неба-
жані прояви терапії, погіршення якості життя, втрата 
працездатності [23]. Значними є як прямі (витрати на 
надання медичної допомоги), так і непрямі (втрата пра-
цездатності, пропуски у відвідуванні школи, невихід на 
роботу батьків при хворобі дитини) економічні втрати 
при лікуванні загострень БА [31].

Чинники загострень БА різноманітні (респіраторні 
патогени, алергени, забруднене повітря, дим, холодне та 
сухе повітря), але першу сходинку в їх переліку посіда-
ють інфекції (віруси, бактерії та їх асоціації). Роль інфек-
цій в патогенезі загострень БА пояснюють  властивістю 
мікроорганізмів впливати на процес алергічного запа-
лення. В дослідженнях in vitro встановлено, що низка 
вірусів та бактерій здатні активувати тучні клітини, еози-
нофіли, епітеліальні клітини бронхів і клітини гладких 
м’язів. При цьому тучні клітини експресують toll-like 
рецептори-4 (TLR4) на своїй поверхні. TLR4 є рецепто-
ром бактеріального ліпополісахариду (LPS), а також 
основним рецептором респіраторно-сінтиціальних віру-
сів. Після стимуляції TLR4 мікроорганізмами тучні кліти-
ни індукують цитокін Th2 і хемокіни, які активують Th2-
хелперні клітини та еозинофіли, що сприяє посиленню 
запалення [28].

В часи, коли роль бактерій в загостреннях патології 
органів дихання вивчали за допомогою культуральних 
та серологічних методів дослідження вважалося, що бак-
терії відіграють важливу роль в загостреннях муковісци-
дозу та бронхоектатичної хвороби, незначну роль при 
астмі, та проміжну  — при хронічному обструктивному 
захворюванні легень (ХОЗЛ). З появою сучасних методик 
по дослідженню мікробіоти (таких як полімеразно-лан-
цюгові реакції) етіологічна роль інфекційних збудників 
виявилася більш ширшою [34].

Природа інфекційних загострень БА різноманітна. 
Так, до 85 % загострень астми у дітей та співставна кіль-



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ 27

Український пульмонологічний журнал.  2019, № 2

гемаглютинінів в сироватці крові. Декаметоксин не є 
потенційним алергеном, оскільки за перорального вве-
дення не спричиняє сенсибілізації організму й не викли-
кає анафілактичної реакції в мурчаків. Підтверджено 
відсутність місцевоподразнювальної дії декаметоксину 
при введенні до кон’юнктивального мішка ока кролів, а 
також відсутність подразнення органів ШКТ після 28-ден-
ного курсу внутрішньошлункового введення препарату 
щурам. Субстанція декаметоксину не виявляє здатності 
до кумуляції в дослідах на щурах [4]. Додатковими пере-
вагами декаметоксину э це здатність до інактивації 
мікробних токсинів та протизапальні властивості. Тому 
він широко застосовується у хірургії, стоматології, гіне-
кології, урології, оториноларингології, пульмонології [4, 
5, 6, 8, 9].

Застосування декаметоксину для лікування інфек-
ційних загострень астми є перспективним ще й через 
наявність лікарської форми для місцевого (інгаляційно-
го) застосування за допомогою небулайзера — Декасан® 
небули. Перевагами небулайзерної терапії є можливість 
застосування лікарських речовин в незміненому вигляді, 
які діють при захворюваннях дихальних шляхів і легенів 
більш ефективно (минаючи печінку); рівномірний роз-
поділ лікарських засобів по поверхні дихальних шляхів; 
проникнення лікарських засобів в усі відділи верхніх і 
нижніх дихальних шляхів (порожнина носа, глотки, гор-
тані, бронхів і ін.);  широкий маневр дозами і ритмом 
введення лікарських препаратів; швидке надходження 
лікарської речовини в бронхіальне дерево [7, 19].

Історія застосування декаметоксину при інфекцій-
них загостреннях неспецифічних бронхолегеневих 
захворювань (і бронхіальної астми зокрема) налічує 
більше 10 років [8]. У пульмонологічних стаціонарах 
процедури небулайзерної терапії здійснюються на базі 
кабінетів-інгаляторіїв фізіотерапевтих відділень, при 
амбулаторному лікуванні пацієнти отримують лікування 
вдома самостійно. Накопичено широкій досвід успішно-
го практичного застосування декаметоксину в небулай-
зерній терапії при інфекційних загостреннях БА в клініч-
ній практиці, що підтверджується і результатами науко-
вих досліджень.

Ефективність включення небулайзерної терапії дека-
метоксином до складу комплексної терапії інфекційного 
загострення БА ґрунтовно вивчалася в рамках науко-
во-дослідної роботи в ДУ «Національний інститут фтизіа-
трії та пульмонології ім. Ф. Г. Яновського НАМН України». 
Робота виконана за рахунок коштів державного бюдже-
ту України [1, 2, 3, 13].

На першому етапі дослідження аналізувалась чут-
ливість вірусних і бактеріальних збудників інфекційного 
загострення БА до декаметоксину in vitro. Визначення 
віруліцидної дії декаметоксину in vitro на моделях про-
стих і складних тест-вірусів показали, що стосовно склад-
них респіраторних вірусів, зокрема вірусу грипу, 0,02 % 
розчин декаметоксину є ефективним дезінфікуючим 
засобом. Механізм його віруліцидної дії як поверхнево 
активної речовини може реалізуватись через руйнуван-
ня ліпідного шару суперкапсидної оболонки вірусу, що 
походить із клітинної оболонки, модифікованої вірус-
специфічними білками [14].

Одним із перспективних, доступних і ефективних 
шляхів боротьби з інфекційними збудниками є застосу-
вання четвертинних амонієвих сполук у якості  антисеп-
тичних засобів. Вони належать до поверхнево-активних 
речовин, добре розчиняються у воді та мають детер-
гентні властивості. Ці речовини порушують проникність 
цитоплазматичної мембрани мікробних клітин, інгібують 
пов’язані з мембраною ферменти, необоротно порушу-
ють функцію мікробної клітини. Антисептики групи чет-
вертинних амонієвих сполук характеризуються низькою 
токсичністю та низькою сенсибілізуючою дією, не 
подразнюють шкіру і слизові [15].

Типовим представником цієї групи антисептиків є 
декаметоксин  — біс-четвертинна амонієва сполука, 
напівсинтетичний препарат, поверхневоактивний каті-
онний детергент із антибактеріальною та протигрибко-
вою дією, що взаємодіє з фосфатидними групами ліпідів 
цитоплазматичних мембран мікробних клітин, порушу-
ючи їх проникність [14].

Декаметоксин має виражений бактерицидний вплив 
на стафiлококи, стрептококи, дифтерiйну та синьогнiйну 
палички, капсульнi бактерiї та фунгiцидну дiю на дрiж-
джi, дрiжджоподiбнi гриби, збудники епiдермофiтiї, три-
хофiтiї, мiкроспорiї, еритразми, деякi види плiснявих 
грибiв (аспергiли, пенiцили), протистоцидну дiю на три-
хомонади, лямблiї, вiрусоцидну дiю на віруси [10]. При 
проведенні мікробіологічних досліджень доведено, що 
декаметоксин демонструє широкий спектр антимікроб-
ної активності відносно грам позитивних, грам негатив-
них мікроорганізмів та грибів роду Candida. Це такі бак-
терії як Staphylococcus aureus, Streptococcus viridians spp., 
Enterococcus spp., Klebsiella pneumoniaе, Pseudomonas 
aeruginosa, та інші, а також Candida albicans [12]. 
Декаметоксин високоактивний вiдносно мiкроор-
ганiзмiв, стiйких до антибіотикiв. В роботі Ковальчука 
В.П. та співавторів показано посилення протимікробної 
ефективності антибіотиків цефалоспоринової, карбапе-
немової, аміноглікозидної, фторхінолонової, полімікси-
нової груп у присутності декаметоксину щодо акінето-
бактерій та псевдомонад [11]. Утворення стiйких до 
декаметоксину форм мікроорганізмів при тривалому 
застосуваннi вiдбувається повiльно i не перевищує ефек-
тивних концентрацiй препарату. У процесi лiкування 
препаратом підвищується чутливість антибiотикорезис-
тентних мiкроорганiзмiв до антибiотикiв. Препарат 
практично не всмоктується слизовими оболонками, 
неушкодженою шкiрою та рановою поверхнею[10].

Питання безпеки декаметоксину ґрунтовно вивчено 
у дослідах на тваринах. За допомогою методу обліку хро-
мосомних аберацій шляхом реєстрації видимих струк-
турних порушень хромосом у клітинах кісткового мозку 
мишей на стадії метафази встановлено, що декаме-
токсин не чинить мутагенної дії. У дослідах на тваринах 
препарат не спричиняє порушень репродуктивної функ-
ції самців та самок, не викликає ембріолетальної дії, не 
чинить негативного впливу на розвиток нащадків. 
Декаметоксин не чинить токсичної дії на гуморальну та 
клітинну імунну відповідь у мишей за результатами 
тестів реакції гіперчутливості сповільненого типу та за 
кількістю антитілоутворюючих клітин у селезінці, титрів 



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ28

Український пульмонологічний журнал. 2019, № 2

Порівняльне дослідження чутливості бактеріальних 
збудників інфекційного загострення БА до декаметокси-
ну показало значно вищий рівень чутливості усіх дослід-
жених збудників до декаметоксину ніж до препарату 
порівняння фурациліну. Так, бактерицидна активність 
декаметоксину стосовно S. aureus і S. epidermidis вияви-
лась у 4–5 разів вищою, ніж у фурациліну, стосовно H. 
influenzae  — у 16 разів вищою, а щодо S. pneumoniae 
бактерицидна активність декаметоксину виявилась у 43 
рази вищою [13].

В умовах практичного застосування інгаляційних 
антисептиків ефективність визначається не лише дієвою 
концентрацією препаратів, а і тривалістю експозиції, 
необхідної для досягнення сануючого ефекту. Адже при 
нанесенні на слизові оболонки, частина препарату вида-
ляється за рахунок війчастого епітелію. Встановлено, що 
уже через 5 хв після внесення суспензії мікроорганізмів 
у декаметоксин життєздатні S. epidermidis не виявляють-
ся. А у 0,02 % розчині фурациліну кількість життєздатних 
клітин S. epidermidis залишається однаковою протягом 
години контакту.

K. pneumoniae виявились більш витривалими до 
впливу антисептиків. Однак у розчині фурациліну змен-
шення кількості цих мікроорганізмів (у 1,8 рази) було 
досягнуто лише через дві години експозиції, тоді як 
такий самий ефект декаметоксин забезпечував у 8-10 
разів швидше.

На клінічному полірезистентному штамі S. epidermidis, 
який характеризувався високим рівнем резистентності 
до цефотаксиму — мінімальна бактерицидна концентра-
ція (МБцК) становила 1250 мкг/мл та помірним рівнем 
чутливості до кларитроміцину (МБцК складала 100 мкг/
мл) показано, що у присутності суббактеріостатичної 
концентрації декаметоксину (1 мкг/мл) МБцК цефотакси-
му зменшувалась у 8 разів і становила 156 мкг/мл. 
Чутливість S. epidermidis до кларитроміцину за тих самих 
умов зростала у 33 рази (МБцК = 3 мкг/мл). Таким чином, 

виявлено виражений потенціюючий вплив декаметокси-
ну на протистафілококову активність цефотаксиму і кла-
ритроміцину.

Оскільки у хворих на БА існує високий ризик розвит-
ку гострого бронхоспазму, який можуть викликати різ-
номанітні стимули, у тому числі й інгаляційний шлях 
введення декаметоксину, наступним етапом досліджен-
ня було вивчення впливу інгаляції 0,02 % розчину анти-
септика декаметоксину на показники ФЗД у хворих з 
інфекційним загостренням БА [1].

При проведенні проби з 0,02 % розчином декаме-
токсину було відмічено незначне зниження лише макси-
мальної об’ємної швидкості видиху при 25 % життєвої 
ємності легень  — MEF25 % з (44,4 ± 3,0) % до (39,5 ± 
2,6) %, p < 0,05, а інші показники ФЗД достовірно не змі-
нювались (рис. 1). 

При цьому, порівнюючи між собою динаміку приро-
сту показників ФЗД до та після проб із досліджуваними 
препаратами, статистично достовірної відмінності між 
декаметоксином та 0,9 % розчином NaCl не виявлено (p 
> 0,05) (рис. 2). 

Таким чином було доведено, що інгаляції 0,02 % роз-
чину антисептика декаметоксину (Декасан® небули) не 
чинять негативного впливу на ФЗД. Небулайзерна тера-
пія розчином декаметоксину добре переноситься паці-
єнтами з інфекційним загостренням БА і не супроводжу-
ється розвитком побічних ефектів [1, 3].

Клінічна ефективність 0,02 % розчину декаметокси-
ну у вигляді інгаляцій у комплексній терапії вивчалася за 
участю 64 хворих з інфекційним загостренням БА. 
Пацієнти проходили комплексне обстеження перед 
включенням їх в дослідження, коли призначався відпо-
відний до групи хворого режим терапії — візит 1, на 3-ю 
добу лікування  — візит 2, на 7–10-у добу лікування  — 
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Рис. 1. Динаміка показників ФЗД у хворих на БА до та після проби з 0,02 % 

розчином декаметоксину (n = 35).
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візит 3, на 18–20-у добу від початку спостереження  — 
візит 4.

Додавання декаметоксину сприяло достовірній 
позитивній динаміці стосовно інтоксикаційного синдро-
му, та більш швидкому (в середньому на 1-2 дні) зник-
ненню субфебрілітету, рясного потовиділення та голов-
ного болю порівняно з контролем. Тривалість симптомів 
інтоксикації в основній групі була на 2,6 дні коротшою і 
становила (5,6 ± 0,2) дні, тоді як в контрольній — (8,2 ± 
0,2) дні, p < 0,05 [2].

Поряд з цим відбувалася більш швидка позитивна 
динаміка по зменшенню симптомів астми в денний та 
нічний час та потреби в бронхолітиках. При аналізі 
клінічних симптомів інфекційного загострення БА було 
встановлено, що вже на 3-тю добу терапії позитивна 
динаміка спостерігалася в обох групах. Зазначені зміни 

спостерігались швидше в часі у пацієнтів основної групи 
у порівнянні з контрольною. Відсоток пацієнтів, яких 
більше не турбувала задишка, складав (18,6 ± 5,6) % хво-
рих в І групі та (4,3 ± 4,3) % хворих у ІІ групі (p < 0,05). 
Денні симптоми БА в основній групі складали в середнь-
ому (2,7 ± 0,3) епізодів на добу, а в контрольній — (4,0 ± 
0,2) епізодів на добу (p < 0,05), застосування бронхоліти-
ків за потребою в І групі — (2,8 ± 0,5), а в ІІ групі — (4,2 ± 
0,3) доз на добу (p < 0,05) (рис. 3). 

На наступних етапах спостереження позитивна 
динаміка клінічних симптомів інфекційного загострення 
БА відбувалась швидше в часі у пацієнтів основної групи. 
Так, на третьому візиті денні симптоми БА частіше тур-
бували пацієнтів ІІ групи  — (2,5 ± 0,2) епізоди на добу 
проти пацієнтів І групи — (1,6 ± 0,2) епізоди на добу (p < 
0,05). У пацієнтів контрольної групи частіше виникала 

Рис. 2. Відносний приріст показників ФЗД у хворих на БА при проведенні фармако-

логічних проб Δ, % (n = 35).
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потреба у застосуванні бронхолітиків — (2,5 ± 0,3) доз на 
добу у порівнянні із основною групою (1,6 ± 0,3) доз на 
добу (p < 0,05) (рис. 3).

Бактеріальні ускладнення спостерігались у 3 (7,3 ± 
4,1 %) пацієнтів основної та у 7 (30,4 ± 9,6 %) пацієнтів 
контрольної групи (p < 0,05). Цим пацієнтам було додат-
ково призначено системну антибактеріальну терапію. 
Отже, у пацієнтів основної групи ускладнення, пов’язані 
із приєднанням бактеріальної інфекції, мали місце в 2,3 
рази рідше, ніж у контрольній групі (рис. 4).

Позитивна динаміка клінічних симптомів на всіх ета-
пах відвідування пацієнтів підтверджувалась даними 
показників ФЗД. Функціональне обстеження хворих 
показало тенденцію до більш вираженого покращення 
ОФВ1 в досліджуваній групі (рис. 5). 

В І групі на початку лікування FEV1 складав (66,8 ± 
2,4) %, а приріст в пробі з бронхолітиком  — (15,7 ± 
2,0) %. В ІІ групі FEV1 складав (64,9 ± 2,7) %, а приріст в 
пробі із бронхолітиком  — (16,4 ± 2,8) %, тобто групи 

були спів ставними за показником ФЗД [2]. 
На третій добі терапії (візит 2) спостерігалось значне 

покращення показників ФЗД в обох групах. Так, у порів-
нянні із початком лікування, FEV1 в основній групі збіль-
шився з (66,8 ± 2,4) % до (74,6 ± 2,6) % (p < 0,05), а приріст 
в пробі з бронхолітиком зменшився до (13,5 ± 2,4) %. В 
контрольній групі FEV1 збільшився з (64,9 ± 2,7) % до 
(76,4 ± 2,2) % (p < 0,05), а приріст в пробі із бронхоліти-
ком зменшився до (14,1 ± 2,6) % (рис. 5).

На третьому візиті у порівнянні з першим, в основній 
групі відзначено достовірне збільшення FEV1 з (66,8 ± 
2,4) % до (81,6 ± 2,5) % (p < 0,05), а приріст в пробі із 
бронхолітиком зменшився до (10, 2 ± 1,8) %. В контроль-
ній групі також відзначено збільшення FEV1 з (64,9 ± 
2,7) % до (77,9 ± 2,3) % (p < 0,05), а приріст в пробі із 
бронхолітиком зменшився до (11,5 ± 2,7) %. Порівнюючи 
І та ІІ групи, відмічена тенденція до збільшення FEV1 в І 
групі  — (81,6 ± 2,5) % та (77,9 ± 2,3) % відповідно (p > 
0,05). 

Бактеріальні ускладнення

30,4

7,3

69,692,7

Без ускладнень

Контрольна групаОсновна група

Рис. 4. Частота бактеріальних ускладнень у хворих досліджуваних 
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Рис. 5. Динаміка показників ФЗД у хворих на БА в процесі лікування з 0,02 % 

розчином декаметоксину (n = 42).
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На 3 і 4 візитах у хворих І та ІІ груп проведено оцінку 
ефективності обох режимів лікування. У (92,7 ± 4,1) % 
обстежених І групи та у (69,6 ± 9,6) % обстежених ІІ групи 
стан значно покращився. Ефективність комплексного 
лікування із застосуванням інгаляцій 0,02 % розчину 
декаметоксину була оцінена позитивно як лікарем, так і 
пацієнтами. При цьому в основній групі лікарем відзна-
чено більш ранню, ніж в контрольній групі, позитивну 
динаміку симптомів інтоксикації, клінічних симптомів 
БА, а також функціональних показників за обраними 
методами досліджень.

Під час другого та третього візиту з’ясовувалась 
переносимість комплексного лікування загострення БА 
із застосуванням 10-добового курсу терапії 0,02 % роз-
чином декаметоксину. Проводилась комплексна оцінка 
порушень прихильності до лікування, наявності побіч-
них ефектів і переносимості лікування. У пацієнтів осно-
вної групи ретельно аналізувались скарги та дані об’єк-
тивного дослідження впродовж 10-добової терапії. На 
четвертому візиті оцінювались ймовірні віддалені неба-
жані наслідки комплексного лікування. Оцінка перено-
симості комплексного лікування проводилась як ліка-
рем, так і пацієнтом. 

В процесі лікування порушень прихильності до лікуван-
ня не відзначено Встановлено добру переносимість хвори-
ми комплексної терапії. Небажані ефекти у вигляді відчуття 
жару за грудиною та гіперсалівації, що виникли під час 
проведення інгаляції декаметоксину, спостерігались лише у 
одного пацієнта. Зазначені скарги зникли після інгаляції 
самостійно та не потребували відміни препарату. Під час 
проведення дослідження не було відзначено жодного 
випадку бронхоспазму або алергійної реакції. 

При обстеженні хворих через 18–20 діб з часу при-
значення комплексного лікування (візит 4) не було вияв-
лено ніяких небажаних реакцій у жодного хворого. 
Переносимість лікування як добра була оцінена двома 
(4,9 ± 3,4 %) пацієнтами та як дуже добра — тридцятьма 
вісьмома (92,7 ± 4,1 %). Лікарем переносимість лікування 
як добра оцінена у 3 (7,3 ± 4,1 %) випадках і як дуже 
добра — у 38 (92,7 ± 4,1 %). 

Таким чином, 10-добова небулайзерна терапія 
0,02 % розчином декаметоксину добре переносилась 
пацієнтами з інфекційним загостренням БА і не супро-
воджувалась розвитком побічних ефектів. Автори 
дійшли висновку, що інфекційне загострення БА є 
показанням до призначення 10-денного інгаляційно-
го курсу 0,02 % розчину декаметоксину (Декасан® 
небули) [2].

Перелік інфекцій дихальних шляхів, керованих засо-
бами специфічної профілактики, обмежений. На ринку 
України існує багато різних вакцин. Але при недотри-
манні вимог календарю щеплень такі хвороби як кір, 
епідемічний паротит, краснуха, коклюш не втрачають 
актуальності [16].

За наявності широкого кола збудників, що прийма-
ють участь в інфекційному загостренні БА, можна твер-
дити, що специфічної профілактики цього ускладнення 
астми не існує.

Використання 0.02% розчину декаметоксину у 
вигляді інгаляцій через небулайзер є дієвою допомогою 
хворому на астму при респіраторних інфекціях, доціль-
ним буде його застосування вже за перших симптомів 
респіраторних інфекцій, без очікування погіршення сим-
птомів астми, адже декаметоксин усуває інфекційні чин-
ники, які провокують загострення БА.
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