
ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË30

ми, доступними, досить об’єк-
тивними діагностичними мето-
дами, дають комплексну оцін-
ку когнітивних функцій ЦНС і
психоемоційного статусу дити-
ни, що дозволяє рекомендува-
ти введення даних проб для ви-
значення стану уваги в план об-
стеження дітей із ЦД1 для своє-
часної діагностики та лікуван-
ня центральної нейропатії.

3. У групі дітей із діагносто-
ваним порушенням уваги за-
стосування препаратів α-ліпоє-
вої кислоти дозволило у 75 %
дітей досягти достатньої стій-
кої уваги із приростом показ-
ників на 18,25 %. У контрольній
групі в 60 % дітей увага після
лікування залишалася недо-
статньою, приріст показників до-
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Рис. 2. Стан уваги за даними тесту Шульте та коректурної проби
після проведеного лікування

рівнював 7,28 %, що в 2,5 рази
менше, ніж у першій групі, що
дає підстави рекомендувати
включення препаратів α-ліпоє-
вої кислоти в комплексну те-
рапію ЦД1 для профілактики
та лікування не тільки перифе-
ричної, але й центральної ней-
ропатії у дітей.

ЛІТЕРАТУРА
1. Сахарный диабет у детей и под-

ростков / И. И. Дедов, Т. И. Кураева,
В. А. Петеркова, Л. Н. Щербачева. —
М.: Универсум паблишинг, 2002. —
391 с.

2. Ендокринологія / П. М. Боднар,
О. М. Приступюк, О. В. Щербак та ін.;
За ред. проф. П. М. Боднара. — К.:
Здоров’я, 2002. — 512 с.

3. Балаболкин М. И., Креминская
В. М. Диабетическая невропатия // Жур-
нал неврологии и психиатрии. — 2000.
— № 10. — С. 57-64.

4. Діабетичні нейропатії: Метод.
рекомендації / О. О. Сергієнко, А. М.
Урбанович, Ю. А. Кривко, З. Я. Ко-
зицький. — К., 2000. — 24 с.

5. Щербак А. В. Мультифактор-
ные эффекты альфа-липоевой (тиок-
товой) кислоты (эспа-липон) в пато-
генетическом лечении диабетичес-
кой нейропатии и других патологичес-
ких состояний // Ліки. — 2001. — № 5.
— С. 45-56.

6. Большова-Зубковська О., Сам-
сон О., Спринчук Н. Застосування
берлітіону в комплексному лікуванні
діабетичних уражень периферійної
нервової системи у дітей та підлітків
// Ліки України. — 2001. — № 10. —
С. 44-45.

7. Капустин Р. В. Лечение препа-
ратами альфа-липоевой кислоты
больных с цереброваскулярными на-
рушениями, обусловленными сахар-
ным диабетом // Эксперим. и клин. ме-
дицина. — 2003. — № 3-4. — С. 141-
145.

8. Менделевич В. Д. Психиатри-
ческая пропедевтика. —  М.: МЕД-
пресс, 2004. — 528 с.

9. Волчегорский И. А., Москвиче-
ва М. Г., Чащина Е. Н. Влияние анти-
оксидантов на проявления сенсомо-
торной полиневропатии и аффектив-
ные нарушения при сахарном диабе-
те // Журнал неврологии и психиат-
рии им. С. С. Корсакова. — 2005. —
№ 2. — С. 41-45.

10. Комплексная оценка эффек-
тивности лечения диабетической эн-
цефалопатии / А. А. Скоромец, Е. Р. Ба-
ранцевич, Н. Н. Петрова, Е. В. Мель-
никова // Журнал неврологии и психиа-
трии им. С. С. Корсакова. — 2002. —
№ 3. — С. 30-32.

75 %

25 %

10 %

30 %

60 %

Бронхиальная астма (БА) —
одно из наиболее распростра-
ненных заболеваний органов
дыхания, которым, как показы-
вают проведенные во многих
странах эпидемиологические
исследования, страдает до 8 %
взрослого населения [21]. Су-
щественно, что ежегодный рост

заболеваемости и смертности,
связанных с бронхиальной аст-
мой, сохраняется, несмотря на
очевидные успехи в понимании
механизмов возникновения за-
болевания и постоянно уве-
личивающееся производство
противоастматических средств.
Особое значение имеет обес-

печение адекватной терапии
тяжелого обострения бронхи-
альной астмы (ТОБА), являю-
щегося жизнеугрожающим со-
стоянием, при котором показа-
тель больничной летальности
в Украине составляет 0,08 %,
достигая в некоторых регионах
страны 0,35 % [9].
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Согласно «Глобальной стра-
тегии лечения и профилактики
бронхиальной астмы» (редак-
ция 2006 г. — GINA-2006) [21],
признаки ТОБА следующие:
пиковая скорость выдоха (ПСВ)
менее 60 % от индивидуально-
го лучшего показателя или долж-
ной величины; частота дыха-
ния более 30 в 1 мин; частота
сердечных сокращений более
120 в 1 мин; одышка при раз-
говоре; изменения газового со-
става крови: РаО2<60 мм рт. ст.,
Ра СО2>45 мм рт. ст., рН<7,35.
Маркерами тяжести обостре-
ния БА также могут быть: па-
радоксальный пульс более
25 мм рт. ст., западение над- и
подключичных ямок, гипервоз-
душность грудной клетки, уча-
стие в работе вспомогательной
дыхательной мускулатуры.

Возможны два сценария
развития ТОБА: с внезапным
началом (“sudden onset attacks”)
и медленным темпом развития
(“slow onset attacks”) [36]. Мол-
ниеносное развитие астмати-
ческого состояния («асфикси-
ческая» или «гиперострая аст-
ма»), связанное с приемом ле-
карств, массивным контактом с
аллергенами или психоэмоцио-
нальными стрессами, встреча-
ется достаточно редко и может
привести к остановке дыхания
уже в первые 1–3 ч после по-
явления первых симптомов
[11]. У 80–90 % больных брон-
хиальной астмой, госпитализи-
рованных в отделения интен-
сивной терапии, встречается
второй вариант развития обо-
стрения: в течение нескольких
дней наблюдается нарастание
респираторных симптомов и
прогрессирующее ухудшение
состояния пациента, несмотря
на увеличение дозировки и
кратности приема бронхолити-
ков, после чего больной посту-
пает в стационар. Медленно
развивающееся ТОБА может
быть результатом неадекват-
ного базисного лечения, рез-
кой отмены длительно при-
менявшихся системных сте-

роидов, а также респираторной
вирусной инфекции [11; 12].

Тяжелое обострение БА тре-
бует немедленной госпитали-
зации больных в специализи-
рованное отделение или пере-
вода в отделение реанимации
[21; 36].

Способы доставки
лекарственных средств

при терапии ТОБА

Успех терапии ТОБА зави-
сит не только от правильного
выбора препарата, но и от его
адекватной доставки в дыха-
тельные пути. Здесь решаю-
щую роль играет ингаляцион-
ная терапия. Ее преимущества
обусловлены быстротой разви-
тия максимального эффекта,
местным характером действия
и отсутствием системных по-
бочных эффектов медикамен-
тов при использовании в тера-
певтических дозах [2–4]. Наи-
более оптимальная техника
доставки ингаляционных пре-
паратов — это использование
компрессорных небулайзеров.
Их применение необходимо,
во-первых, в ситуациях, когда
лекарственное вещество не
может быть доставлено в ды-
хательные пути при помощи
дозированных ингаляторов (ДИ),
в том числе со спейсерами,
порошковых ингаляторов; во-
вторых, если тяжесть состоя-
ния пациента не позволяет пра-
вильно использовать портатив-
ные ингаляторы [2]. К объектив-
ным критериям оценки таких
пациентов относятся снижение
инспираторной жизненной ем-
кости менее 10,5 мл/кг, объем
инспираторного потока менее
30 л/мин, неспособность задер-
жать дыхание более 4 с, а так-
же двигательные расстройства
и нарушения сознания [1; 14].

В соответствии с Европейс-
ким стандартом по небулайзер-
ной терапии (European Respi-
ratory Society Guidelines on the
use of nebulizers, 2000) [14; 16]
рекомендуется применение
компрессорных ингаляторов,

которые обеспечивают респи-
рабельную фракцию не менее
50 %, объём наполнения небу-
лайзерной камеры не менее
5 мл, остаточный объём не бо-
лее 1 мл, время ингаляции не
более 15 мин при объеме ра-
створа 5 мл, скорость потока
воздуха 6–10 л/мин, давление
2–7 бар, производительность
не менее 0,2 мл/мин. Предпоч-
тение следует отдавать небу-
лайзерам, активируемым вдо-
хом пациента и снабженным
клапанным прерывателем по-
тока в фазу выдоха. Этим тре-
бованиям в полной мере удов-
летворяют компрессорные ин-
галяторы фирм “PARI” (Герма-
ния) и “OMRON” (Япония), пред-
ставленные на медицинском
рынке Украины.

Для повышения эффектив-
ности ингаляций фирма “РARI”
выпускает специальные насад-
ки к небулайзерам. Так, дыха-
тельный тренажер РЕР2 под
контролем манометра создает
положительное давление на
выдохе (positive expiratory pres-
sure) от 10 до 20 см вод. ст.
Дыхательный тренажер VRP-2
(флаттер) соединяет в себе
преимущество выдоха с поло-
жительным давлением с одно-
временными осциллирующими
колебаниями давления в дыха-
тельных путях. Оба этих явле-
ния стимулируют транспорт
мокроты. По своей конструкции
флаттер похож на сигнальный
свисток. Выдыхаемый воздух
должен преодолеть вес метал-
лического шарика, приподнять
его, чтобы поток воздуха мог
свободно выйти. В этот момент
давление в системе падает,
шарик катится назад и закры-
вает отверстие. Поток воздуха
прерывается, давление снова
поднимается, и процесс начи-
нается сначала. В результате
образуется положительное ос-
циллирующее давление на
выдохе примерно 5–35 см вод.
ст. и с частотой 8–30 Гц в зави-
симости от напряжения дыха-
ния и наклона прибора. Это



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË32

стимулирует транспорт слизи.
Повышение внутрибронхиаль-
ного давления воздействует на
предотвращение и/или сниже-
ние бронхиального коллапса
(компрессионного ателектаза).
Частоту осцилляции можно ре-
гулировать изменением угла
наклона устройства по отноше-
нию к горизонтальному поло-
жению.

Использование ультразву-
ковых небулайзеров при ТОБА
имеет ограничения из-за неэф-
фективности образования аэро-
золей из суспензий глюкокор-
тикостероидов, а также вероят-
ности разрушения структуры
лекарственного препарата [1].

В настоящее время продол-
жается обсуждение возможно-
сти назначения при ТОБА брон-
холитиков с помощью комбина-
ции спейсер-ДИ. Преимущест-
во имеют спейсеры большого
объема (около 750 мл), осна-
щенные клапаном вдоха (Volu-
matic, Nebuhaler). К их достоин-
ствам можно отнести простую
ингаляционную технику, сокра-
щение времени ингаляции до
2–3 мин, легкость обработки
спейсера и значительный эко-
номический эффект [8; 14]. В
многочисленных контролируе-
мых исследованиях продемон-
стрировано, что при ТОБА эф-
фективность бета2-агонистов,
ингалируемых при помощи
спейсер-ДИ, не ниже, чем при
использовании небулайзера
[15; 34]. Оба метода доставки
препарата обладают равной
эффективностью по влиянию
на показатели ПСВ и объема
форсированного выдоха (ОФВ1)
[28].

Выбор рабочего газа
для ингаляций

Поток рабочего газа для боль-
шинства современных небу-
лайзеров находится в преде-
лах 4–8 л/мин. В условиях ста-
ционара при ТОБА в его каче-
стве рекомендован кислород,
необходимость применения ко-
торого обусловлена развитием

гипоксемии [12]. Основные при-
чины последней — нарушение
баланса между вентиляцией и
перфузией, а также повышение
потребления кислорода тканя-
ми вследствие чрезмерной ра-
боты дыхательной мускулату-
ры [6; 8].

При снижение Sa02 менее
92 % и артериальной гипоксе-
мии (РаО2 < 60–65 мм рт. ст.)
необходима постоянная пода-
ча 40–60 % кислорода через но-
совые канюли или лицевую мас-
ку. Титрование кислородотера-
пии рекомендуется проводить
в зависимости от результатов
пульсоксиметрии до тех пор,
пока уровень Sa02 не превысит
94 % [8; 21].

Определенным преимуще-
ством обладает применение га-
зовой смеси гелия (60–80 %) и
кислорода (гелиокс), имеющей
низкую плотность. Дыхание ге-
лиоксом позволяет снизить со-
противление потоку воздуха в
дыхательных путях, что ведет
к уменьшению риска развития
утомления дыхательной муску-
латуры. В силу более высокой
диффузионной способности ге-
лия он быстрее проникает по
альвеолярным коллатералям
в плохо вентилируемые про-
странства легких и из-за малой
растворимости в крови остает-
ся в них, препятствуя развитию
ателектазов. Кроме того, гелий
улучшает транспорт кислорода
к альвеолокапиллярной мемб-
ране [6]. Терапия гелиоксом мо-
жет рассматриваться как метод,
позволяющий «прикрыть» наи-
более уязвимый период ТОБА,
в который еще в полной мере
не подействовала терапия си-
стемными или ингаляционны-
ми стероидами [2].

Бронхолитическая
терапия

Ингаляционное применение
бета2-агонистов при ТОБА
GINA-2006 [21] определяет в
числе мероприятий первой ли-
нии. Их назначение показано
практически во всех случаях,

независимо от того, в каких до-
зах использовал больной брон-
холитики до госпитализации или
не использовал их вообще.

При терапии больных с ТОБА
дозирование бета2-агонистов
часто осуществляют эмпири-
чески, в зависимости от ответа
больного на лечение [2]. Тахи-
кардия не является противопо-
казанием для назначения бе-
та2-агонистов, более того, час-
то при их назначении по мере
устранения бронхообструкции,
снижения работы дыхания и
диспноэ наблюдается замед-
ление пульса [11]. Следует учи-
тывать, что гипоксемия способ-
ствует увеличению риска сер-
дечно-сосудистых осложнений
при введении больших доз бе-
та2-агонистов, поэтому их на-
значение должно сопровож-
даться адекватной кислородо-
терапией [16; 34].

Препаратом выбора из бе-
та2-агонистов считается саль-
бутамол. При его применении
через небулайзер рекомендо-
вана следующая схема лече-
ния: в первый час проводят 3 ин-
галяции по 2,5–5 мг каждые
20 мин, затем ингаляции про-
водят каждый час до значимо-
го улучшения состояния, пос-
ле чего возможно назначение
препарата каждые 4–5 ч. При
использовании спейсера в него
вводится 25 доз по 100 мг саль-
бутамола из ДИ, а кратность
введения соответствует тако-
вой при применении небулай-
зера [8].

Относительно новый метод
ингаляционной терапии при аст-
матическом состоянии — посто-
янная небулизация [21; 32; 33].
В основе метода лежит дли-
тельная, в течение нескольких
часов, ингаляция раствора бе-
та2-агонистов через маску не-
булайзера, в камеру которого
с постоянной скоростью пода-
ется препарат, в качестве «ра-
бочего газа» используется кис-
лород. Постоянная небулиза-
ция имеет преимущество пе-
ред традиционным интермитти-



# 5 (103) 2007 33

рующим режимом: более про-
стое исполнение ингаляции па-
циентом, требуется меньший
контроль со стороны медицин-
ского персонала, отмечено мень-
шее число побочных эффектов
[32].

При недостаточном эффек-
те бета2-агонистов в течение
первого часа показано их при-
менение в комбинации с анти-
холинергическими препарата-
ми (ипратропиума бромидом).
Наибольшие преимущества та-
кой комбинации выявлены у
больных бронхиальной астмой
с ОФВ1 < 30 % от индивидуаль-
ного лучшего показателя или
должной величины и продол-
жительностью обострения бо-
лее 24 ч [36], у пожилых паци-
ентов, а также при ТОБА, вы-
званном приемом бета-адрено-
блокаторов. Обычно препарат
назначают каждые 6 ч, но допу-
стимо и более частое исполь-
зование — первые 3 дозы по
0,5 мг каждые 30 мин, затем
через 2–4 ч по необходимости
[2; 36]. Возможно также приме-
нение ипратропиума бромида с
помощью спейсер-ДИ до 10 доз
по 0,02 мг [2; 36]. Более пред-
почтительно использование
фиксированных комбинаций в
виде препарата беродуал, ко-
торый назначают через небу-
лайзер по 2–4 мл через 4–6 ч
до купирования ТОБА.

Большинство бета2-агонистов
— рацемические смеси (50:50)
двух оптических изомеров — R
и S. В экспериментах установ-
лено, что бронхолитическая ак-
тивность R-изомеров в 20–
100 раз выше, чем S-изомеров
[29; 32; 39]. Фирмой “Sepracor”
(США) создан новый препарат
для небулайзерной терапии —
левалбутерол (Xopenex®), со-
держащий только R-изомер. В
нескольких исследованиях по-
казано, что терапевтический
эффект левалбутерола в 4 ра-
за выше, чем у рацемического
сальбутамола [17].

Продолжает обсуждаться
эффективность небулизации

сульфата магния, применяемо-
го при ТОБА изолированно по
3 мл 3,2%-го раствора [24] или
в качестве 3%-го изотоническо-
го растворителя для сальбута-
мола [27]. Немногочисленные
исследования продемонстриро-
вали, что ингаляционные пре-
параты сульфата магния обла-
дают достаточно выраженным
бронхорасширяющим эффек-
том [24; 27].

Ингаляционные
глюкокортикостероиды

Системные глюкокортико-
стероиды (ГКС) рассматривают-
ся GINA-2006 [21] в качестве
препаратов первой линии тера-
пии ТОБА, способствующих бо-
лее быстрому разрешению брон-
хиальной обструкции и значи-
тельному снижению числа обост-
рений БА после выписки боль-
ных из стационара. С одной сто-
роны, их применение даже ко-
роткими, но частыми курсами
сопровождается высоким рис-
ком развития побочных эффек-
тов [19; 25; 38]. С другой сто-
роны, системные ГКС действу-
ют относительно медленно —
их эффект наступает не ранее
чем через 6–24 ч от начала те-
рапии [3; 30]. В то же время по-
лучены результаты клинических
исследований, подтверждаю-
щие более быстрое действие
ГКС при ингаляционном назначе-
нии (в течение 3 ч). Это может
быть связано с «прямым» сосу-
досуживающим действием ГКС
на слизистую оболочку бронхов
с последующим уменьшением
экссудации плазмы и продукции
мокроты в дыхательных путях, а
также с восстановлением чувст-
вительности бета2-адреноре-
цепторов к симпатомиметикам
[20; 26; 31]. В исследовании
I. Aziz и B. Lipworth [13] введе-
ние «болюса» ингаляционного
будесонида в дозе 1,6 мг уже в
течение 2 ч приводило к восста-
новлению чувствительности бе-
та2-адренорецепторов у боль-
ных, принимавших бета2-агонис-
ты длительного действия. J. Too-

good и соавторы [40] в рандо-
мизированном перекрестном
исследовании установили, что
для равного снижения уровня
кортизола плазмы соотноше-
ние доз небулизированного бу-
десонида и таблетированного
преднизолона для больных с
ТОБА составляет 1 к 7,6. Та-
ким образом, небулизирован-
ный будесонид в дозе 4–8 мг/сут
биоэквивалентен преднизоло-
ну per os в дозе 30–60 мг/сут.

Результаты многочисленных
контролируемых исследований
с достаточно высоким уровнем
доказательности продемонст-
рировали, что терапия ТОБА
небулизированными будесони-
дом (4–8 мг/сут) [3; 4; 22; 37;
38; 41] или флютиказоном (2–
4 мг/сут ) [18; 23; 33; 35] срав-
нима с системными стероидами
по действию на функциональ-
ные параметры (ПСВ, ОФВ1,
Sa02, Ра02), а по влиянию на
клинические показатели (выра-
женность одышки и свистяще-
го дыхания, участие в дыхании
вспомогательных мышц) и рис-
ку развития побочных эффек-
тов превосходит их.

Так, нами в рандомизиро-
ванном контролируемом иссле-
довании оценена эффектив-
ность и безопасность примене-
ния небулизированного флю-
тиказона пропионата (ФП) и пе-
рорального преднизолона (ПП)
у 47 больных с ТОБА (ОФВ1 <
< 30 % или ПСВ < 60 % от ин-
дивидуального лучшего пока-
зателя или должной величины)
в возрасте от 30 до 59 лет, кото-
рых рандомизировали на 2 груп-
пы. Пациентам 1-й группы (n=23)
был назначен ПП 40 мг/сут,
больным 2-й группы (n=24) —
ФП (суспензия ФЛИКСОТИД™
НЕБУЛЫ™, 2 мг / 2 мл, Glaxo-
SmithKline) по 1–2 мг 2 раза в сут-
ки через компрессорный ингаля-
тор Pari Master с небулайзером
LL. Методика назначения небули-
зированного вентолина в обе-
их группах была однотипной и
соответствовала рекомендаци-
ям GINA-2006. Эффективность
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лечения оценивали в течение
7 дней, ежедневно учитывая
показатели ОФВ1, суточные ко-
лебания ПСВ, интенсивность
одышки по шкале Борга. В ре-
зультате терапия ФП и ПП при-
вела к сходным изменениям
ОФВ1 (прирост через 7 дней
(0,71±0,43) л в группе ФП и
(0,68±0,43) л в группе ПП) и
суточных колебаний ПСВ (сни-
жение через 7 дней (9,8±2,1) %
в группе ФП и (9,2±2,2) % в
группе ПП). У больных, прини-
мавших ФП, наблюдалось бо-
лее быстрое уменьшение одыш-
ки (по шкале Борга, Р<0,05 пос-
ле 2-го дня). Существенно, что
в 1-й группе достоверно чаще,
чем во 2-й, наблюдались повы-
шение системного АД (30,0 и
8,7 %, Р<0,05) и гипергликемия
(20,1  и 4,3 %, Р<0,05).

Заключение

Необходимость применения
при ТОБА ингаляционной тера-
пии в соответствии с междуна-
родными согласительными до-
кументами закреплена в При-
казе МОЗ Украины № 128 от
19.03.2007 г. [5]. Однако врачи
используют ДИ со спейсерами,
а также небулайзеры у боль-
ных бронхиальной астмой чрез-
вычайно редко, отдавая по-
прежнему предпочтение внут-
ривенным инфузиям эуфилли-
на и пероральному приему сте-
роидов [10]. Эта ситуация во
многом обусловлена:

1) скудным ассортиментом
на украинском рынке спейсе-
ров, а также компрессорных и
ультразвуковых ингаляторов,
которые в основном представ-
лены маломощными устрой-
ствами для амбулаторного ис-
пользования;

2) дефицитом официально
зарегистрированных стандар-
тизованных лекарственных
средств для небулизации, что
заставляет врачей прибегать к
назначению заведомо неэф-
фективных «ингаляционных
смесей», в состав которых вхо-
дят эуфиллин, димедрол, пла-

тифиллин, папаверин, отвары
и настои трав и др.;

3) недостаточной осведом-
ленностью населения о возмож-
ностях небулайзерной терапии,
а также отсутствием продуман-
ной программы обучения вра-
чей и медсестер основам инга-
ляционной терапии.

Таким образом, можно кон-
статировать, что в настоящее
время назрела необходимость
в существенном изменении так-
тики и стратегии внедрения ин-
галяционной терапии в работу
поликлиник, скорой помощи,
пульмонологических и реани-
мационных отделений. Полага-
ем, что ситуацию сравнитель-
но быстро могут улучшить сле-
дующие мероприятия:

1. Создание Научно-методи-
ческого центра «Респиратор-
ная терапия» на базе Институ-
та фтизиатрии и пульмоноло-
гии им. Ф. Г. Яновского АМН
Украины и Крымского респуб-
ликанского НИИ им. И. М. Се-
ченова.

2. Разработка Украинского
соглашения (консенсуса) по ин-
галяционной терапии.

3. Обеспечение медицинско-
го рынка путем прямых поста-
вок в Украину небулайзеров,
имеющих оптимальное соотно-
шение качество/стоимость. В
качестве приоритетной может
быть выбрана продукция ком-
пании PARI GmbH, производя-
щей не только надежные небу-
лайзеры, но и комплектующей
их различными аксессуарами:
PARI Therm для подогрева
аэрозоля, системой PEP для
создания положительного экс-
пираторного давления на вы-
ходе, флаттерами, фильтр-
клапанными комплектами для
очистки выдыхаемого воздуха
и пр.

4. Организация тематичес-
ких курсов усовершенствова-
ния врачей по ингаляционной
терапии в медицинских вузах,
а также широкая пропаганда
преимуществ небулайзеров
среди населения.
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